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üeber  die  Beziehnngen  zwischen  Angina  nnd  acutem 
GelenkrheDmatismas.*) 

Von 

Dr.  Bau 

in  Bremen. 

Seit  mehreren  Jahren  fiel  mir  in  meiner  praktischen  Thätigkeit 

hienelbBt  das  häufige  Anfkreten  von  Angina  nnd  aeatem  Gelenkrhen- 

^itismuB  in  manchen  Familien  auf.    Es  gab  da  zunächst  eine  Reihe 

m  Familien,  bei  denen  seit  längerer  Zeit  in  jedem  Jahre  eins  oder 

ehrere  Mitglieder  einmal  oder  auch  wiederholt  an  Angina  erkrankten. 

inchmal  zur  selben  Zeit,  manchmal  aach  zn  anderer  Zeit,  wo  keine 

Dgina  in  der  Familie  herrschte,  traten  dann  bei  einem,  bisweilen 

ich  bei  zwei  Hitgliedern  derselben  Familie  Erscheinungen  von  Ge- 

Bkrhenmatismns  auf.   In  den  Familien,  wo  relativ  oft  Erkrankungen 

I  Angina  vorkamen,  litt  nahezu  ausnahmslos  ein  Hitglied  an  reci- 

rirendem  Gelenkrheumatismus.    In  anderen  Familien,  wo  der  Ge- 

ikrheumatismus  die  erste  Krankheit  war,  wogegen  meine  Httlfe  in 

ispmch  genommen  wurde,  zeigte  sich  späterhin  ein  wiederholtes 

tftreten  von  Anginen,  und  es  ergab  die  Anamnese,  dass  derartige 

krankungen  bereits  früher  mehrfach  vorgekommen  waren. 

Am  auffälligsten  erschienen  mir  die  Fälle,  wo  sich  in  directem 
isehluss  an  eine  Angina  die  Symptome  eines  acuten  Gelenkrheuma- 
imns  entwickelten.    Der  acute  Gelenkrheumatismus  ist  speciell  in 
remen  eine  häufige  Krankheit,  desgleichen  die  acuten  Mandel-  und 
achenentzttndungen.  Bei  den  Erkundigungen,  welche  ich  hierüber  bei 
Acrzten  nnd  in  Krankenhäusern  angestellt,  ist  mir  dieses  allseitig 
bestätigt  worden.    Im  letzten  Jahresbericht  der  städtischen  Kranken- 
anstalt wird  vom  Gelenkrheumatismus  ausdrücklich  hervorgehoben, 
dass  derselbe  hier  sehr  häufig  sei.    Die  Statistik  der  inneren  Abthei- 

1)  Nach  einem  im  &ratUehen  Verein  zu  Bremen  am  14.  April  1893  gehaltenen 
Vortrage. 

Deutoehea  ArehW  f.  klia.  Mediein.    UV.  Bd.  1 


2  I.  Buss 

luDg  des  städtischen  Krankenhauses  der  letzten  5  Jahre  ergiebt  fol- 
gendes Resultat: 

Gesammtaufnahmen 5514,   im  Mittel  jährlich  1102 

Acuter  Gelenkrheumatismos  .  .  .    240,     -       ^  -  48 

Acute  Infectionskrankheiten  (Pocken,  Masern  und  Röthein,  Schar- 
ia ch,  Diphtherie,  Rose,  Puerperalfieber,  Unterleibstyphus,  Keuch- 
hasten, Wechselfieber,  Ruhr,  asiatische  Cholera): 

Gesammtaufnahmen 626,   im  Mittel  jährlich  125 

Mandel-  und  Rachenentzttndong .    275,     ^       r  :=         55' 

Lungenentzündung 267,     -       =  =53 

Die  Patienten  der  Krankenanstalt  rekrutiren  sich  nahezu  aus- 
schliesslich aus  der  dienenden  und  arbeitenden  Bevölkerung;  Kinder 
finden  nur  selten  Aufnahme,  da  zu  diesem  Zwecke  ein  eigenes  Kinder- 
krankenhaus vorhanden  ist. 

Dem  gegenüber  ergiebt  die  Statistik  von  y.  Ziemssen,  die  aus 
einem  Beobachtungsmaterial  von  14V4  Jahren  bei  einem  Kranken- 
bestand von  10000  jährlich  gewonnen  wurde,  die  Zahl  von  insgesammt 
2937  Fällen  an  acutem  und  chronischem  Gelenkrheumatismus,  das 
sind  2,1  Proc.  aller  Ej'ankheitsfälle,  während  wir  in  Bremen  allein  vom 
acuten  Gelenkrheumatismus  4,4  Proc.  aufzuweisen  haben.  Die  Er- 
krankungen an  Angina  catarrh.  und  phlegmonosa  betrugen  in  der 
Münchener  Statistik  3872  Fälle  =  2,75  Proc,  in  Bremen  5  Proc. 

Obwohl  ich  nun  nur  über  meine  einfachen  Beobachtungen  mit 
Hinzuziehung  der  in  der  Literatur  niedergelegten  Arbeiten  berichten 
kann,  trete  ich  dennoch  mit  diesem  Wenigen  in  die  OefiTentlichkeit, 
weil  ich  der  Meinung  bin,  dadurch  yielleicht  die  Frage  nach  der  Aetio- 
logie  des  acuten  Gelenkrheumatismus  wieder  anzuregen  und  neue 
Untersuchungen  zu  veranlassen. 

Es  giebt  in  der  Medicin  Fragen,  zu  deren  Lösung  die  Mitwirkung 
des  praktischen  Arztes  nicht  nur  erwünscht,  sondern  geradezu  nöthig 
ist.  Zu  diesen  Fragen  rechne  ich  auch  diejenige,  ob  zwischen  der 
Angina,  wie  ich  mich  allgemein  ausdrücken  will,  und  dem  acuten 
Gelenkrheumatismus  irgend  welche  Beziehuogen  bestehen. 

Denn  um  zur  Entscheidung  dieser  Frage  beizutragen,  muss  man 
mit  dem  leidenden  Publikum  stetig  in  engster  Berührung  stehen.  Nur 
wer  dieselben  Familien  bei  jeder  Erkrankung  Jahre  hindurch  sieht 
und  behandelt  —  und  das  ist  der  praktische  Arzt,  sei  er  nun  Haus-  oder 
Kassenarzt  — ,  bekommt  ein  Gesammtbild  der  Erkrankungen,  die  sich  in 
einer  Reihe  von  Jahren  innerhalb  einer  Familie  abspielen.  Die  Ana- 
mnese, die  sich  ja  immer  auf  subjective  Wahrnehmungen  des  Patienten 
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bezieht,  ist  nicht  im  Stande,  die  objectiven  Beobachtungen  des  Arztes 
zu  ersetzen,  mag  sie  anch  noch  so  snbtil  angenommen  sein;  abge- 
sehen davon,  dass  der  gelegentlich  consnltirte  Arzt  oder  Professor 
von  den  Erkrankungen  der  Übrigen  Familienmitglieder  nichts  erfährt. 
Heine  Beobachtungen  nun,  in  Kürze  mitgetheilt,  sind  folgende. 
Ich  will  dieselben  in  zwei  Kategorien  theilen. 

7.   Wiederholtes  Auftreten  von  Angina  und  Gelenkrheumatismus 
in  ein  und  derselben  Familie, 

1.  Familie  G.  Vater  leidet  seit  9  Jahren  an  recidivirendem  6e- 
lenkrheamatiBmus.  Im  Ganzen  fünf  Anfälle  in  dieser  Zeit.  Es  besteht 
MitraliDBof&cienz.  Seit  8  Jahren  jedes  Jahr  Anfälle  von  Angina  in 
der  Familie.  1891  erkrankten  3  Kinder  kurz  nach  einander  an  An- 
gina lacan.O*  Bei  dem  einen  im  Anschluss  daran  Gelenk- 
rheumatismus. Zu  gleicher  Zeit  erkrankte  das  Dienstmädchen  an 
Angina  und  ein  Jahr  später  (1892)  ein  zur  Aushülfe  eugagirtes  Lauf- 
mädchen.   Alle  Erkrankungen  entstanden  in  demselben  Hause. 

2.  Familie  B.  Vater  leidet  seit  10  Jahren  an  recidivirendem,  .oft 
sehr  hartnäckigem  Gelenkrheumatismus;  in  den  letzten  3  Jahren  zwei 
Attaquen.  In  derselben  Zeit  erkrankten  von  6  Kindern  4  wiederholt 
an  schwerer  Angina,  desgleichen  von  den  im  Hause  beschäftigten  Ge- 
sellen 2,  sowie  ein  Knecht.    Alle  in  derselben  Wohnung. 

3.  Familie  B  r.  Das  Haus  liegt  auf  feuchtem  Untergrunde,  einem 
zugeschtttteten  Graben.  Frau  leidet  seit  mehreren  Jahren  an  recidi- 
virendem Gelenkrheumatismus,  ein  erwachsener  Sohn  (19  Jahre  alt) 
hat  2  mal  Gelenkrheumatismus  überstanden,  beide,  sowie  noch  zwei 
Kinder,  haben  wiederholt  Mandelentzündungen  gehabt,  die  als  Angina 
lacunaris  imponirten. 

4.  Familie  Pr.  Wiederholtes  Auftreten  von  Mandelentzündungen 
bei  einer  Tochter  und  zwei  Söhnen,  7 mal  in  3  Jahren;  Vater  hat 
7  mal,  einer  der  an  Angina  erkrankten  Söhne  2  mal  Gelenkrheumatis- 
mus überstanden.    Stets  dasselbe  Haus  bewohnt. 

5.  Familie  G 1.  Vater  seit  9  Jahren  Gelenkrheumatismus,  2  mal 
acute  Attaquen,  ausserdem  eine  ganze  Anzahl  subacuter.  Tochter  von 
IS  Jahren  erkrankt  1891  3  mal  an  Angina  lacunaris;  Anfang  1892 
wiederum  Angina  und  8  Tage  darauf  acuter  Gelenkrheuma- 

1)  Ich  vermeide  nach  dem  Vorschlage  B.  Fraenkei's  die  Bezeichnung  „Angina 
follicalaris*,  um  MissTent&ndnissen  zu  entgehen;  denn  sowohl  die  in  derDrüsen- 
fiubstanz  in  einem  Reticulum  eingelagerten  Lymphkörperchen,  als  auch  die  Lacunen 
fahren  den  Namen  .Follikel".  Der  Name  „Angina  lacunaris**  ist  von  £.  Wagner 
<v.  Ziemssen'B  Handbuch.  Bd.VU.  I.Hälfte)  vorgeschlagen. 

1* 
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tismus  and  Erythema  nodos.,  weshalb  Anfnahme  ins  Kranken- 
haas nöthig  wurde.  März  1893  wiederam  Gelenkrheamatismns.  Seit 
9  Jahren  dieselbe  Wohnung. 

6.  Familie  PL  Fran  in  den  letzten  7  Jahren  3  mal  heftige  An- 
fälle von  Oelenkrheumatismos.  Zwei  Söhne  und  eine  Tochter  in  den 
letzten  3  Jahren  5  mal  an  zam  Theil  schwerer  Angina  lacunaris  be- 
handelt. Der  jüngste  Sohn  (8  Jahre  alt)  erkrankt  am  4.  Juni  1892 
mit  Halsschmerzen,  objectiv  leichte  lacunäre  Angina;  am  10.  Jani 
treten  Schmerzen  und  Steifigkeit  im  Nacken  auf,  am  11.  Juni 
Anschwellung  des  linken  Ellbogengelenks.  Alles  in  der- 
selben Wohnung. 

7.  Familie  M.  Souterrain wohnung.  Sohn  und  Tochter  1890  und 
1891  je  2  mal  an  Angina  lacunaris  erkrankt  1892  erkrankt  die  Mutter 
an  acutem  Gelenkrheumatismus.  Inzwischen  wird  die  Wohnung  ge- 
wechselt; die  neu  bezogene  ist  jedoch  noch  unreinlicher  und  schmutziger, 
als  die  frühere.  Am  25.  März  1893  erkrankt  die  Mutter  anlacunärer 
Angina,  am  28.  März  schmerzhafte  Anschwellung  des  rechten 
Schulter-  und  Ellbogengelenks. 

8.  Familie  F.  bewohnt  seit  langer  Zeit  ein  altes  Haas.  Vater 
leidet  seit  12  Jahren  an  acutem,  recidivirendem  Gelenkrheumatismus, 
in  den  letzten  3  Jahren  jährlich  ein  Anfall.  Eine  Tochter  überstand 
vor  6  Jahren  Gelenkrheumatismus  mit  Endocarditis;  sie  hat  Mitral- 
insufficienz  zurückbehalten.  Eine  Schwester  ist  2  mal  (1891)  an  An- 
gina lacunaris  erkrankt,  ausserdem  1892  das  neu  eingetretene  Dienst- 
mädchen. 

9.  Familie  B.  Hans  liegt  feucht  an  einem  Graben.  Frau  1884 
Gelenkrheumatismus.  In  den  folgenden  Jahren  wiederholt  Anginen. 
1889  phlegmonöse  Angina,  welche  eine  Incision  nöthig  machte.  1890 
und  1891  je  2  mal  Angina  lacunaris,  1893  subacuter  Gelenkrheuma- 
tismus, länger  andauernd.  Der  Mann  leidet  seit  9  Jahren  wiederholt 
an  Anginen  und  Pharyngitis;  es  besteht  Nasenobstruction,  infolge- 
dessen Schlafen  mit  offenem  Munde.  1892  subacuter  Gelenkrheuma- 
tismus, desgleichen  Anfang  1893.    Alles  im  selben  Hause. 

10.  Familie  M.  Vater  innerhalb  5  Jahren  2  mal  acuten  Gelenkrhen* 
matismus  gehabt,  2  Kinder  und  das  Hausmädchen  sind  in  den  letzten 
3  Jahren  wiederholt,  im  Ganzen  11  mal,  an  Angina  lacun.  erkrankt 

11.  Familie  Gld.  Vater  hat  innerhalb  12  Jahren  2  mal  acuten 
Gelenkrheumatismus  gehabt;  wiederholt  in  der  Zwischenzeit  Anginen, 
liess  sich  deshalb  die  Mandeln  entfernen.  Ein  Kind  und  ein  Hans- 
mädchen 3  mal  an  Angina  lacunaris,  bei  dem  Mädchen  in  Abscedirufig 
übergehend,  erkrankt. 
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12.  Familie  B.  Vater  in  den  letzten  3  Jahren  2  mal  an  sabacatem 
BbeomatigmaB  erkrankt  Matter  und  eine  Tochter  (14  Jahre  alt)  1891 
an  Angina  lacunaris  erkrankt.  Tochter  erkrankt  4  Monate  darauf  an 
acutem  Gelenkrheumatismus  mit  cerebralen  Symptomen,  wird  aber 
durch  Schwitzcur  und  Natr.  salicyl.  vOllig  wiederhergestellt.  Sohn 
(12  Jahre  alt)  erkrankt  Anfang  1892  an  subacutem  Gelenkrheuma- 
tismus und  im  Sommer  1892  an  Angina. 

IL  Auftreten  von  acutem  Gelenkrheumatismus  in  directem  Anschluss 
an  Angina  bei  ein  und  derselben  Person. 

1.  Vgl.  I,   Fall  1. 

2.  «      =       =5. 

3.  =      =       =6. 

4.  =      =       =7. 

5.  Arbeiter  G.  L.,  26  J.  alt,  erkrankt  am  16.  Febraar  1892  an 
Angina  lacun.  Am  20.  Februar  Abscedirung.  Patient  erholte  sich  und 
ging  am  26.  Februar  zur  Arbeit.  Am  1.  März  1893  multipler,  acuter 
Gelenkrheumatismus. 

6.  Frau  G.  hat  vor  10  Jahren  acuten  Gelenkrheumatismus  über- 
standen, welcher  die  Symptome  einer  Mitralinsufficienz  und  Stenose 
zurttckliess;  niemals  Becidive  in  der  bisherigen  Wohnung.  1889  wird 
eine  andere  Wohnung  bezogen,  die  sehr  unsauber  und  vernachlässigt 
war.  Schon  nach  14  Tagen  erkrankten  Sohn  und  Tochter  an  Angina 
lacun.  mit  heftigen  Beschwerden ;  4  Tage  darauf  sie  selbst.  Nach  wei- 
teren 5  Tagen  acuter  Gelenkrheumatismus,  dem  sie  nach  4  Monate 
langem  Krankenlager  erlag.  Es  bestand  recurrirende  Endocarditis, 
and  von  da  aus  erfolgte  Embolie  der  Art.  fossae  Sylvii. 

7.  Lehrling  L.,  16  J.  alt,  liegt  wegen  Verstauchung  eines  Fuss- 
gelenkes  zu  Hause;  erkrankt  plötzlich  an  heftiger  lacunärer  Angina, 
der  6  Tage  darauf  die  Symptome  eines  acuten  Gelenkrheumatismus 
mit  Endocarditis  folgten;  wurde  ins  Krankenhaus  geschafft. 

8.  Arbeiter  G.  erkrankte  am  29.  December  1891  mit  Halsschmer- 
zen; kommt  am  1.  Januar  1892  ins  Krankenhaus,  die  phlegmonös  ge- 
schwollene Gegend  um  die  Tonsille  wird  incidirt  und  Eiter  entleert; 
Patient  wird  nach  5  Tagen  entlassen.  Nach  3  Wochen  wiederum  lacu- 
näre  Angina,  und  zwar  14  Tage  lang,  dann  treten  Schmerzen  im  linken 
Kniegelenk  auf,  so  dass  wiederum  Aufnahme  ins  Krankenhaus  nöthig 
wird.  Es  besteht  Fieber  bis  39,3  und  starke,  schmerzhafte  Anschwel- 
lung des  linken  Kniegelenks.   Auf  Salicyl  baldige  Besserung. 

9.  Frau  Tr.  hat  in  den  letzten  9  Jahren  3  mal  acuten  Gelenk- 
rheumatismus überstanden;  erkrankt  am  23.  März  mit  lacanärer  Angina 
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auf  der  linken  Seite,  am  26.  März  tritt  schmerzhafte  Anschwellang 
des  linken  Schaltergelenks  hinzn.    Auf  Salicyl  langsame  Besserung. 

10.  Frl.  Z.  Am  1.  März  erkranken  im  selben  Hanse  ein  Kinder- 
fräolein  und  2  Kinder  an  Angina  lacunaris.  Nach  einigen  Tagen  sind 
dieselben  wiederhergestellt.  Sodann  erkrankt  Frl.  Z.  unter  denselben 
Erscheinungen  an  Angina  lacunaris  am  6.  März.  Gegen  den  9.  März 
fühlt  sie  sich  wieder  leidlich ,  am  10.  März  treten  Rückenschmerzen 
auf,  dabei  Fieber  Abends  über  39,0.  Die  Rückenschmeneen  verloren 
sich,  das  Fieber  bestand  weiter.  Am  25.  März  schwoll  das  linke  Fuss- 
gelenk  an,  am  26.  das  linke  Knie-  und  Hüftgelenk.  Es  erfolgte  Auf- 
nahme ins  Krankenhaus,  Temp.  39,0.  Am  27.  erkrankte  das  rechte 
Kniegelenk,  dann  wieder  Rückenschmerzen,  sodann  das  linke  Hand- 
uttd  Daumengelenk.  Temp.  bis  40,3.  Auf  Verabreichung  von  Salicyl 
und  nach  Schwitzcur  erfolgt  allmähliche  Besserung.  Erste  Erkrankung 
an  Gelenkrheumatismus  vor  10  Jahren. 

11.  Frau  P.  erkrankte  am  25.  April  mit  allgemeiner  Mattigkeit, 
Frost  und  Kopfschmerzen.  Am  26.  April  traten  Halsschmerzen  hinzu; 
am  30.  April  Schmerzen  und  Anschwellung  beider  Kniegelenke  und 
des  linken  Ellbogengelenks;  am  I.Mai  hinzugerufen,  kann  ich  die 
zuletzt  angeführten  Erscheinungen  bestätigen  und  finde  bei  der  In- 
spection  der  Rachenorgane  noch  starke  Röthung  der  Tonsillengegend 
und  auf  denselben  streifenförmige,  weisse  Beläge. 

Ich  will  sodann  noch  3  Fälle  erwähnen,  die  ich  nur  kurze  Zeit 
gesehen  habe  und  wo  ich  hinsichtlich  der  früheren  Erkrankungen 
vollständig  auf  die  Angaben  der  Patienten  angewiesen  bin. 

1.  Frau  R,  32  J.  alt,  war  vor  7  Jahren  1 V2  Jahr  lang  in  New- York; 
erkrankte  daselbst  nahezu  alle  4  Wochen  an  Gelenkrheumatismus. 
Auf  Befragen  giebt  sie  bestimmt  an,  dass  2  mal  der  Gelenkrheuma- 
tismus mit  Halsschmerzen  begonnen  habe.  Auf  Anrathen  der  Aerzte 
kehrte  sie  nach  Deutschland  zurück  und  blieb  bis  Anfang  1893  frei 
von  acutem  Gelenkrheumatismus.  Dann  wurde  zuerst  das  rechte  Ell* 
bogengelenk  in  heftiger  Weise  befallen;  dieses  Mal  haben  Hals- 
schmerzen nicht  bestanden,  doch  zeigen  sich  bei  der  Inspection  die 
Mandeln  und  deren  nächste  Umgebung  stark  geröthet,  während  der 
übrige  Rachen  blass  erscheint. 

2.  M.  B.,  Dienstmädchen,  27  J.  alt,  erkrankte  hier  vor  2  Jahren 
im  selben  Hause  innerhalb  eines  halben  Jahres  5  mal  an  Mandelent- 
zündung; ging  dann  fort  von  hier  und  erkrankte  ausserhalb  vor 
2  Monaten  an  Gelenkrheumatismus,  weshalb  Aufnahme  ins  Kranken- 
haus erfolgte;  eben  entlassen,  erkrankte  sie  nach  14  Tagen  wieder 
und  ist  zur  Zeit  noch  krank. 
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3.  Familie  Bl.  Der  Mann  hat  vor  7  Jahren  innerhalb  etwa  zweier 
Jahre  8  mal  Mandelentzündung  gehabt.  Die  Fran,  welche  1878  zu- 
erst an  Gelenkrheumatismus  erkrankte»  giebt  mit  Bestimmtheit  an, 
Torber  mehrfach  an  „Halsentzündung"  gelitten  zu  haben.  In  den  Jahren 
188 ly  1882  und  1892  erkrankte  sie  an  Mandelentzündung;  die  letzte 
war  eine  Angina  lacunaris  und  wurde  von  mir  behandelt.  Im  März 
1893  erkrankte  sie  an  acutem  Gelenkrheumatismus  im  rechten  Fuss- 
gelenk  mit  Ergriffensein  der  Sehnenscheide  des  Tendo  Achillis;  am 
24.  Mai  stellt  sich  wiederum  eine  Angina  lacunaris  ein,  die  auch  auf 
den  Mann  übertragen  wird,  da  derselbe  am  29.  Mai  ebenfalls  daran 
erkrankt.  Ein  4  Jahre  alter  Sohn  ist  bereits  3  mal  an  Mandelentzün- 
dung erkrankt,  von  denen  ich  zwei  gesehen  habe. 

Als  ich  diese  Beobachtungen  im  Laufe  der  letzten  Jahre  machte 
und,  durch  die  Häufigkeit  derselben  veranlasst,  mir  dieselben  notirte, 
war  mir  über  ähnliche  Beobachtungen  von  Seiten  anderer  Aerzte  nichts 
bekannt.  In  den  gebiüuchlichen  Lehrbüchern  findet  sich  darüber  nichts 
angegeben.  Es  ist  nur  erwähnt,  dass  man  unter  den  verschiedenen 
Formen  der  Angina  eine  als  „rheumatische'^  zu  bezeichnen  pflege,  und 
zwar  weil  sie  nach  Erkältungen  entstehe. 

In  der  Ausgabe  von  Eulenburg's  Bealencyklopädie  vom  Jahre  1880 
wird  angegeben,  dass  französische  Autoren  eine  „rheumatische  Angina'' 
beschrieben,  bei  der  die  Erscheinungen  der  Angina  mit  Auftreten  der 
Gelenkaffectionen  verschwinden  sollen. 

In  einer  späteren  Auflage  findet  sich  beim  Kapitel  „Gelenkrheu- 
matismos''  die  Angabe  von  Biess,  dass  er  in  5  Proc.  der  Fälle  bei 
acutem  Gelenkrheumatismus  als  Complication  Angina  tonsillaris  ge- 
sehen habe.  Die  GoUegen,  welche  ich  befragte,  hatten  vereinzelt  wohl 
ähnliche  Beobachtungen  gemacht,  jedoch  nicht  besonders  darauf  ge- 
achtet, und  in  den  wissenschaftlichen  Journalen,  welche  ich  ziemlich 
regelmässig  durchmusterte,  stiess  mir  nur  in  der  letzten  Zeit  hie  und 
da  eine  Arbeit  auf,  die  auf  einen  muthmaasslichen  Zusammenhang  von 
Angina  und  Gelenkrheumatismus  hinwies.  Um  so  mehr  war  ich  er- 
staunt, bei  eingehendem  Studium  der  Literatur  früherer  Jahre  ein 
recht  umfangreiches  Material  zu  finden. 

Soweit  ich  habe  feststellen  können,  ist  Trousseau  <)  der  Erste, 
welcher  auf  das  Zusammentreffen  von  Angina  und  Gelenkrheuma- 
tismus aufmerksam  gemacht  hat,  und  zwar  schon  im  Jahre  1865. 

1872  hat  C.  Heymann^)  in  Virchow's  Archiv  einen  Fall  von 
acutem  Gelenkrheumatismus  mitgetheilt,  der  mit  heftigen  Schling- 

1)  Cliniqne  M^d.  de  THötel  Dieu.   Paris  1865.  p.  332. 

2)  Tirchow'ß  Archiv.  Bd.  LVI.  S.  344. 
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beschwerden  begonnen  hatte.  Doch  hat  der  Verfasser  diesem  Symptom 
weiter  keine  Bedeutung  beigelegt. 

Zwei  Schüler  Trousseau's,  LagranöreO  und  Pipounier'), 
veröffentlichten  1876  ihre  Arbeiten  ttber  diesen  Gegenstand.  Dieselben 
kamen  zu  dem  Resultat/  dass  neben  einem  Anfall  von  acutem  Ge- 
lenkrheumatismus öfters  auch  eine  „acute  rheumatische  Angina'^  vor- 
kommt. Diese  Angina  erscheint  gewöhnlich  vor  der  Gelenkaffection, 
mitunter  zugleich  mit  dieser,  ausnahmsweise  aber  auch  zu  irgend  einer 
Periode  im  Verlaufe  des  acuten  Gelenkrheumatismus.  *  Sie  kann  auch 
gelegentlich  isolirt,  ohne  Gelenkaffection  auftreten.  Diese  Anginen 
sind  nach  Lagranöre  nur  eine  Varietät  in  der  Erscheinungsweise 
der  rheumatischen  Diathese. 

Im  Jahre  1877  beschrieb  Boeck^)  rheumatische  Affectionen  als 
Complication  bei  einer  epidemischen  Angina  lacunaris;  dieselben  traten 
besonders  in  der  Reconvalescenz  von  dieser  Krankheit  auf,  und  zwar 
so  häufig,  dass  eine  zufällige  Goincidenz  nicht  annehmbar  erschien. 

Lasögue^)  hat  ebenfalls  Fälle  von  Angina  mit  sich  daran 
schliessendem  acutem  Gelenkrheumatismus  beobachtet  und  glaubt  zwei 
Formen  derselben  unterscheiden  zu  können:  die  eine  tritt  prodromal 
auf  bei  regelrecht  verlaufendem,  acutem  Gelenkrheumatismus,  die 
andere  im  Verlaufe  von  unregelmässigen  subacnten  Bheumatismen 
Der  Verfasser  nimmt  auch  eine  Verwandtschaft  zwischen  Gelenkrheu- 
matismus und  Scharlach  an. 

Weiterhin  heben  Fowler^),  welcher  selbst  an  Gelenkrheuma- 
tismus nach  Angina  erkrankte,  sowie  Garrod  die  Häufigkeit  des  Auf- 
tretens von  acutem  Bheumatismus  nach  acuten  Halsaffectionen,  ein- 
fachem Katarrh  oder  besonders  nach  acuter  Tonsillitis  hervor.  Er 
taxirt  die  Häufigkeit  des  Zusammentreffens  auf  80  Proc.  des  acuten 
und  subacuten  Gelenkrheumatismus.  Die  Pause  zwischen  beiden  Affec- 
tionen schwankt  von  einigen  Tagen  bis  zu  einem  Monat;  bisweilen 
sind  sie  auch  gleichzeitig.  Er  iasst  die  Aogina  als  eine  zeitige  Mani- 
festation der  rheumatischen  Diathese  auf  und  glaubt  in  manchen  Fällen 
durch  piilventive  Anwendung  antirheumatischer  Mittel  den  drohenden 
Ausbruch  des  Bheumatismus  verhütet  zu  haben. 

Unter  den  englischen  Schriftstellern  sind  dann  noch  Stewart^) 

1)  Essai  sar  les  angines  rhamatismales  et  goutteoses.  Thöse.  Paris  1876. 

2)  Ibidem. 

3)  Norsk.  Mag.  3.  R.  VII,  3.  Förhdl.  i.  d.  m.  Selsk.  p.  3  (77). 

4)  Angine  et  n^pbrite  rhamatismales.  Arch.  g^n^r.  de  M6d.  1880. 

5)  On  the  association  of  affections  of  the  throat  with  acut  Rheumatism. 
Lancet  1880. 

6)  Lancet  I.  4.  Jan.  1881. 
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und  Harkin  0  ZQ  erwähnen,  die  mit  Affection  der  Knochen  and  Ge- 
lenke oomplicirte  Anginen  beschrieben  haben.  Ersterer  nimmt  an, 
daas  bei  acntem  Rhenmatismns  in  etwa  70 — 80  Proc.  der  Fälle  eine 
Halsaffeetion  (am  häufigsten  „acnte  folliculäre  Tonsillitis")  dem  Ans- 
bniche  des  Rhenmatismos  vorhergehe.  Er  hält  den  acaten  Rhenmatis- 
mos  fttr  ,,p7ämischen''  Ursprungs.  Hark  in  theilt  13  Fälle  von  Rheu- 
matismus nut,  bei  denen  in  6  Fällen  vor  dem  Ausbruche  desselben 
Tonsillitis  bestanden  hatte;  in  einem  Falle  war  der  Rheumatismus 
mit  Erythema  nodos,  complicirt 

Der  ersten  Mittheilung  vom  Jahre  1877  liess  Boeck^)  1882 
4  neue  Fälle  folgen,  denen  BnlP)  einen  ähnlichen  anreihte.  Es  han- 
delte sich  um  acuten  Gelenkrheumatismus  und  Erythema  nodosum, 
die  im  Gefolge  von  Rachenentzttndungen  und  Anginen  auftraten. 

Im  Anschluss  daran  theilte  LoebM)  3  von  ihm  beobachtete 
gldehe  Fälle  mit,  welche  die  Richtigkeit  der  von  Boeck  und  Bull 
gemachten  Angaben  bestätigten. 

Laure^),  welcher  nach  Angina  catarrh.  öfters  Albuminurie  auf- 
treten sah,  beobachtete,  dass  ein  Patient,  welcher  im  Jahre  vorher 
an  einfacher  katarrhalischer  Angina  mit  starker  Mandelschwellung 
erkrankt  war,  im  folgenden  Jahre  an  einfacher  Angina  und  acutem 
Gelenkrheumatismus  erkrankte.  Er  fand  in  10  weiteren  Fällen  von 
Angina,  dass  in  5  Fällen  neben  der  Angina  Gelenkrheumatismus  be- 
stand; 4  zeigten  das  Bild  einfacher  katarrhalischer  Angina,  einer  das 
phlegmonöser  Angina.  Er  spricht  deshalb  von  einer  Angina,  die  durch 
Gelenkrheumatismus  complicirt  sei  (Angine  rhumatismale). 

Im  Jahre  1884  erschien  zum  dritten  Male  eine  Publica tion  von 
Boeck  ^),  die  wiederum  auf  den  Zusammenhang  zwischen  Angina  und 
acntem  Gelenkrheumatismus  hinwies  und  durch  neue  Beobachtungen 
diese  Ansicht  zu  sttltzen  suchte. 

A.Oilivier^)  beobachtete  in  demselben  Jahre  eine  fieberhafte 
Entzttndnng  der  Tonsillen  bei  einem  18  jährigen  Mädchen  mit  Ent- 
zündung in  Hand-  und  Fussgelenken  und  Auftreten  von  Erythema 
nodosum. 

1)  Dnbl.  Joorn.  LXXII.  October  18S1.  p.  296. 

2)  Ueber  acnten  Rhenmatismus  and  Erythem  als  Nachkrankheiten  von  Rachen- 
entz&ndnng  nnd  Angina.  Tidsskr.  f.  pr.  Med.  II.  9—12.  1882. 

3)  Ebenda.  I.  13. 

4)  Wiener  med.  Bl&tter.  T.  43.  1882. 

5)  Angine  et  albaminnrie.   L*anion  möd.  1882.  No.  142  n.  143. 

6)  Ueber  acnte  rheumatische  Affectionen,  hervorgerufen  durch  RachenentzQn- 
dnngen.  Tidsskr.  f.  pr.  Med.  lY.  1884. 

7)  L*anion  m^d.  1884.  Nr.  151. 
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Zwei  Jahre  später  veröffentlichte  Seifert^)  seine  Arbeit  über 
Angina  lacunaris.  Er  hatte  Gelegenheit,  eine  Reihe  von  Haasepidemien 
von  Angina  lacunaris  zu  beobachten  und  constatirte  dabei  neben  mebr- 
tägigem,  hohem,  meist  kritisch  abfallendem  Fieber  und  schweren  All- 
gemeinerscheinungen rheumatische  Schmerzen  im  Nacken,  Rücken 
und  in  den  Gliedern. 

Grosses  Interesse  erregten  die  Mittheilungen  von  Mantle^)  über 
mehrere  Epidemien  infectiöser,  mit  Rheumatismus  associirter  Angina, 
bei  denen  die  Gelenke  der  oberen  Extremitäten  am  häufigsten,  aber 
auch  Knie-  und  Hüftgelenke  schmerzhaft  afficirt  waren.  Gelenkschwel- 
lungen zeigten  sich  nur  in  manchen  schweren  Fällen.  Es  kamen  auch 
Erkrankungen  des  Herzens  dabei  vor.  In  der  dem  Vortrage  folgenden 
Discussion  sprachen  sich  eine  stattliche  Anzahl  namhafter  Autoren  für 
den  Zusammenhang  zwischen  Tonsillitis  und  Rheumatismus  aus,  und 
zwar  seien  die  rheumatischen  Schmerzen  der  verschiedensten  Gelenke 
als  der  Ausdruck  einer  AUgemeininfection  des  Organismus  anzusehen, 
ausgehend  von  der  als  Infectionskrankheit  zu  betrachtenden  Tonsillitis. 

Dem  gegenüber  spricht  sich  Lewis 3)  sehr  unbestimmt  aus.  Er 
fand,  dass  bei  Patienten  mit  rheumatischer  Diathese  öfters  subacute 
Anfälle  von  Angina  auftreten,  und  glaubt,  dass  z wichen  rheumatischer 
Affection  und  Mandelentzündung  eine  gewisse  Wechselbeziehung  be- 
stehe. — 

Einen  wichtigen  Beitrag  zur  Frage  des  Zusammenhanges  von  An- 
gina und  Gelenkrheumatismus  liefert  Wipham^)  in  dem  von  ihm 
zusammengestellten  Bericht  des  Sammelforschungscomitös  über  acuten 
Rheumatismus.  Es  ergiebt  sich,  dass  hinsichtlich  der  dem  Rheuma- 
tismus vorausgegangenen  Krankheiten  in  erster  Linie  die  Tonsillitis 
genannt  werden  muss ;  dann  erst  kommen  Scarlatina,  Morbilli,  Typhus, 
Variola  u.  s.  w. 

Auch  Robinson^)  hat  Beobachtungen  gemacht,  dass  eine  Hals- 
entzündung sehr  oft  eine  acut  rheumatische  Gelenkaffection  einleitet. 

Thayer  ^)  theilt  als  „Beitrag  zu  der  von  verschiedenen  Autoren 
beschriebenen  rheumatischen  Tonsillitis^'  6  Fälle  mit.    Es  trat  wieder- 

1)  Ueber  Aogina  lacunaris.  Wiener  med.  Wochenschr.  1886.  Nr.  40. 

2)  Brit.  med.  Journ.  November  1885  (ref.  im  Internat.  Centralbl.  f.  Laryng. 
1886.  Nr.  11). 

3)  Brit.  med.  Journ.  1888  (Fifty  siztht  annual  meeting  of  the  Brit.  med.  Assoc). 

4)  Acute  Rheumatism.  Brit.  med.  Journ.  1888. 

5)  The  rheamatic  and  gonty  diathesis  as  manifested  in  diseases  of  the  tbroat. 
New-Tork  Becord.  Dec.  6.  1890. 

6)  Beobachtungen  Qber  Rheumatismus  mit  Berücksichtigung  seiner  Beslehangen 
SU  den  TonsiUen.  New-Tork  med.  Journ.  26.  Juli  1890. 
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holt  zn  einem  acuten  oder  snbacuten  Oelenkrhenmatismus  eine  hoch- 
gradige yyAmygdalitis''  hinzu;  ebenfalls  trat  zu  einem  Gelenkrheuma- 
tkmos  Anschwellung  der  Submaxillardrfise,  dann  Tonsillitis  und 
endlich  Pericarditis. 

GosslandO  theilt  die  Krankengeschichte  eines  30  jährigen  Mannes 
mit,  der  von  seinem  17.  Jahre  an  4  mal  an  Tonsillitis  erkrankte, 
welcher  jedesmal  ein  Anfall  von  acutem  Gelenkrheumatismus  folgte. 
Das  erste  Mal  war  die  Angina  eine  einfache,  die  letzten  drei  Male 
eine  phlegmonöse. 

Interessant  ist  in  diesem  Falle,  dass  die  Dauer  und  die  Schwere 
des  Gelenkrheumatismus  in  geradem  Verhältniss  stand  zur  Dauer  und 
Schwere  der  Tonsillitis.  Bei  der  letzten  Erkrankung  verliefen  beide 
Krankheiten  leichter,  und  schreibt  der  Verfasser  dies  der  frühzeitigen 
and  grtlndlichen  Entleerung  des  Tonsillenabscesses  zu. 

Dal  ton  2)  beobachtete  das  Auftreten  von  acutem  Gelenkrheuma- 
tismus mit  Angina  in  Häusern,  in  denen  Kanalisationsdefecte  und 
Kloakeneffluvien  nachweisbar  waren.  Er  spricht,  wie  dies  auch  schon 
von  Hai g- Brown  geschehen  ist,  die  Vermuthung  aus,  dass  der  acute 
Gelenkrheumatismus,  sowie  die  Angina  durch  Kloakenmiasma  her- 
vorgerufen wurde. 

Au  che  3)  sah  einen  29  jährigen  Mann  an  fieberhafter  Mandelent- 
zündung, die  abscedirte,  am  13.  Mai  erkranken.  Am  29.  Mai  wurde 
mddirt,  und  das  Fieber  fiel  ab.  Am  1.  Juni  trat  wieder  Fieber  auf 
and  Schmerzen  im  linken  Knie,  am  2.  Juni  schmerzhafte  Schwellung 
des  linken  Knie-  und  rechten  Fussgelenkes.  Am  12.  Juni  trat  Seiten- 
stechen auf,  und  es  entwickelte  sich  eine  exsudative  Pleuritis,  deren 
Function  eine  serofibrinöse  Flüssigkeit  ergab. 

Sansom^)  räth,  bei  Bestehen  einer  Tonsillitis  oder  bei  Vor- 
handensein von  frischen  oder  älteren  Ulcerationen  an  den  Tonsillen 
auf  Rheumatismus  zu  fahnden. 

Zum  Schluss  will  ich  noch  die  Beobachtungen  Fiedler's^)  er- 
wähnen. Er  nimmt  als  Ursache  der  Polyarthritis  lebende  Keime  an, 
deren  Eingangspforte  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  die  Mandeln, 

1)  ToDBillitis  as  an  initial  Symptom  of  acate  rheumatism  in  the  adult.  Internat, 
med.  magaz.  Sept.  1892. 

2)  The  etiology  of  rheumatic  fever,  and  an  explanation  of  its  relations  to 
otber  diseases.   Brit.  med.  Journ.  March  I. 

3)  £tade  de  quelques  compllcations  des  amygdalites  aigußs.  Ann.  de  la  poll- 
cUd.  de  Bordeaux.  II.  5.  1892. 

4)  Ueber  echten  Rheumatismus.  Allg.  Wiener  med.  Zeitung.  Nr.  6.  1893. 

5)  Zur  Aetiologie  der  Pleuritis.  Jahresber.  der  Gesellsch.  für  Natur-  u.  Heil- 
kunde. Dresden  1890—1891. 
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bezw.  die  Rachenschleimhaat  sei,  weil  er  diese  Organe  im  Beginn  der 
rheamatischen  Erkrankung  sehr  oft  diffus  geröthet  und  geschwollen, 
überhaupt  in  einem  Reizzustande  gefunden  hat.  — 

Wie  aus  diesen  hier  angeführten  Beobachtungen  einer  relativ 
grossen  Anzahl  von  Autoren  hervorgeht,  ist  das  öftere  Zusammen- 
treffen von  Angina  mit  Oelenkrheumatismus  hinreichend  sicher  fest- 
gestellt. Wie  jedoch  dasselbe  zu  erklären,  darüber  sind  die  Ansichten 
sehr  getheilt,  zumal  die  Angina  bald  der  Oelenkaffection  voraufging, 
bald  gleichzeitig  mit  derselben  auftrat,  manchmal  sogar  sich  erst  zu 
der  schon  vorhandenen  Oelenkaffection  hinzagesellte.  In  vielen  Fällen 
handelte  es  sich  überhaupt  nur  um  Oelenkschmerzen  ohne  Schwellung. 
Die  französischen  Autoren  sprechen  von  einer  „rheumatischen  Dia- 
these'' und  sehen  die  den  Oelenkrheumatismus  complicirende  Angina 
als  eine  Aeusserung  derselben  an.  Dahingegen  sehen  bereits  viele 
englische  Forscher  in  der  Angina  die  Infectionskrankheit,  welche  das 
Eindringen  des  „rheumatischeo  Oiftes''  in  den  Körper  ermöglicht,  da 
sie  ja  meistens  der  Oelenkerkrankung  vorhergeht. 

Diese  letztere  Anschauung  hat  nach  unseren  heutigen  Kenntnissen 
von  den  Infectionskrankheiten,  von  den  Wegen,  auf  denen  die  patho- 
genen  Keime  nach  Läsion  der  oberflächlichen  Schntzdecke  in  das 
Innere  des  Körpers  gelangen,  ungemein  viel  für  sich,  und  möchte  ich 
mit  Folgendem  derselben  etwas  näher  treten. 

Wir  wissen  aus  der  Pathologie,  dass  die  Oelenke  überhaupt  ein 
Locus  minoris  resistentiae  sind,  dass  sie  vor  Allem  bei  den  Infections- 
krankheiten, aber  auch  bei  einigen  anderen  Krankheiten,  ungemein 
leicht  befallen  werden,  ja  es  scheint  fast,  als  ob  sie  eine  Ablagerungs- 
stelle für  im  Körper  vorhandene  schädliche  Substanzen  seien.  Ich 
erinnere  nur  an  das  so  häufige  Befallenwerden  der  Oelenke  bei  der 
Tuberculose,  an  die  Erkrankungen  derselben  bei  Scharlach,  Diph- 
therie, Typhus,  Pneumonie,  Morbilli,  Parotitis,  Eiysipelas,  Malaria, 
Dysenterie,  Meningitis  cerebrospinalis,  Variola,  Rotz,  Pyämie  und 
Septicämie,  Puerperalfieber,  Osteomyelitis,  endlich  bei  der  Oicht  und 
Arthritis  deformans. 

Bei  allen  diesen  Krankheiten,  mit  Ausnahme  der  beiden  zuletzt 
genannten,  nehmen  wir  das  Vorhandensein  von  pathogenen  Mikroorga- 
nismen an  (bei  den  meisten  wissen  wir  es  bereits  positiv),  die  nach 
Verletzung  der  äusseren  Haut  oder  der  Schleimhäute  in  das  tiefere 
Oewebe  eindringen  und  dann  vermittelst  der  Blut-  oder  Lymphbahn 
in  die  Oelenke  gelangen.  Die  Erklärung  für  das  häufige  Befallenwerden 
der  Oelenke  bei  den  oben  erwähnten  Krankheiten  hat  Seh tt Her  in 
dem  anatomischen  Bau  der  Synovialis  gesucht.    Nach  den   Unter- 
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sacbmigen  desselben  besteht  sie  in  ihrer  an  die  fibröse  Kapsel  gren- 
zenden  Schiebt  ans  einem  lockeren,  netzartig  angeordneten,  blatgefllss- 
reichen,  an  mehreren  Stellen  fetthaltigen  Bindegewebe.  Das  Binde- 
gewebsgerttst  wird  nach  innen  zu  zarter,  die  Maschen  grösser.  Nach 
der  Gelenkhöhle  zu  schliesst  die  Synovialis  mit  einer  meist  einfachen 
Lage  platter  Endothelzellen  ab.  Die  Synovialis  ist  sehr  reich  an  Blat^ 
gefäseen  nnd  hat  ein  ausserordentlich  feines  Saftkanalsystem  in  ihrem 
Bindegewebsmassenwerke.  Die  in  den  tieferen  Schichten  der  Syno- 
vialis liegenden  Lymphgefässe  etehen  in  enger  Verbindung  mit  dem 
Saftkanalsystem.  „Es  ist  demnach  erklärlich",  sagt  Seh  All  er,  „dass 
die  Synovialis  im  Stande  ist,  sowohl  zu  resorbiren,  wie  Stoffe  aus 
dem  Blutkreislauf  in  die  Gelenke  gelangen  zu  lassen.  Grosse  Blut-  oder 
Synovialergttsse  können  verschwinden,  und  andererseits  können  im  Blut 
kreisende  infectiöse  Stoffe  in  die  Gelenke  abgeschieden  werden,  um 
dort  dann  Entztindungen  hervorzurufen.  Doch  kann  der  Weg  auch 
umgekehrt  gehen.  Es  können  infectiöse,  in  die  Gelenke  eingedrungene 
Stoffe  auch  rasch  ins  Blut  übergehen.'' 

Untersuchungen  über  den  Bacteriengehalt  anscheinend  gesund  er 
Gelenke  bei  Infectionskrankheiten  hat  Smirnow^  gemacht  und  ist 
dabei  zu  dem  Resultat  gekommen,  dass  sich  nur  in  einer  kleinen  An- 
zahl von  Fällen  in  den  anscheinend  gesunden  Gelenken  pathogene 
Mikroorganismen  vorfinden.  Dies  betrifft  in  erster  Linie  Erkrankungen 
an  Erysipel  und  Phlegmone  an  den  Extremitäten.  Aus  der  Synovia 
der  benachbarten  Gelenke  liess  sich  in  solchen  Fällen  der  betreffende 
pathogene  Mikroorganismus  züchten,  beim  Erysipel  ein  Streptococcus, 
bd  der  Phlegmone  der  Staphyloc.  pyog.  albus  und  ein  Streptococcus. 
Bei  den  12  untersuchten  Fällen  von  Pneumonia  crouposa  fand  sich 
nur  einmal  im  Gelenk  der  Fraenkel-Weichselbaum'sche  Pneumococcus, 
io  3  Fällen  ein  Staphylococcus  und  ein  Streptococcus  und  in  einem 
Falle,  der  mit  Typhus  complicirt  war,  der  Typhusbacillus.  Bei  Ab- 
deminaltyphus  enthielt  das  Gelenk  in  zwei  anderen  Fällen  den  Sta- 
phylococcus. 

Dass  das  einem  Ery&ipel  oder  einer  Phlegmone  benachbarte  Ge- 
lenk dnige  pathogene  Keime  enthalten  wird,  ist  wohl  kaum  zu  be- 
zweifeln, sicherlich  gelangen  dieselben  vermittelst  der  Lymphbahnen 
dahin.  Für  die  anderen  Befunde,  vorausgesetzt  dass  die  Untersuchungen 
Smirnow's  exact  gemacht  sind,  muss  mui  an  eine  metastatische 
Verbreitung  durch  die  Blutbahn  denken,  wobei  es  immerhin  noch  un- 
entschieden bleibt,  ob  die  Mikroorganismen  gleichsam  auf  normalem 


1)  Vgl.  das  Referat  in  Baamgarten's  Jahresbericht.  S.519.  1889. 
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Wege,  d.  h«  durch  SecretioOi  oder  darch  Embolie  in  die  Gelenke  ge- 
langen. 

Um  diese  Frage  zu  entscheiden,  hat  Baday>)  eine  Beihe  von 
Experimenten  und  Untersachungen  ansgefflhrt. 

Um  festzastellen ,  ob  die  metastatischen  Gelenkentzttnduigen 
hämatogener  Natur  sind,  untersuchte  Verfasser  zunächst  das  Verhalten 
der  im  Blute  kreisenden  pyogenen  Mikroorganismen  zur  Synovial- 
membran. 

Injicirte  er  Kaninchen  in  die  Ohrvene  virulente  Culturen  von 
Staphyloc.  pyog.  citr.  oder  von  Streptoc.  pog.,  so  fand  er,  falls  die 
Thiere  2—8  Tage  am  Leben  blieben,  ausnahmslos  bei  ihnen  Gelenk- 
entzündungen. In  den  Gelenkhöhlen  fand  sich  Eiter,  in  der  ent- 
zflndeten  Synovialis  Blutergüsse  und  mikroskopische  Abscesse  um 
Mikrokokkenhaufen,  die  in  Blutgefässen  lagen. 

Diese  experimentellen  Gelenkentzündungen  entwickeln  sich  also 
durch  metastatische  Embolie  und  embolische  Hämorrhagien,  sie  sind 
also  keine  secretorischen  Metastasen. 

Derselbe  Verfasser  beobachtete  sodann  einen  Fall  von  acuter  meta- 
statischer Gelenkentzündung  bei  einem  jungen  Manne  mit  acuter  verru- 
cOser  Endocarditis.  Intra  vitam  hatten  keine  Symptome  auf  eine 
Gelenkentzündung  hingewiesen.  Bei  der  Obduction  fanden  sich  zo- 
nächst  in  mehreren  Organen  metastatische  Abscesse.  Das  rechte  Knie- 
gelenk, welches  nach  der  Eröffnung  im  Allgemeinen  normal  aussah, 
zeigte  unter  der  Patella  auf  einer  Synovialfalte  eine  Hämorrhagie. 
Mikroskopisch  erwies  sich  diese  Stelle  als  ein  kleiner  Abscess,  der 
noch  nicht  durchgebrochen  und  in  seiner  Mitte  mit  Kokken  gefüllte 
Blutgefässe  enthielt. 

Noch  interessanter  war  ein  Fall,  wo  nach  Caries  des  Felsenbeins 
der  Tod  unter  den  Erscheinungen  der  Septicopyämie  eintrat.  Es  fand 
sich  ein  eitriger  Thrombus  im  Sinus  sigmoideus,  aber  nirgends  im 
ganzen  Körper  metastatische  Herde.  Nur  das  rechte  Stemoclavicular- 
und  das  linke  Kniegelenk  waren  befallen.  In  beiden  war  eine  serös- 
eitrige Entzündung  vorhanden.  In  der  Synovialis  des  Kniegelenks  sah 
man  eine  Stelle  mit  mehreren  Hämorrhagien ;  hier  waren  die  Capillaren 
vollgepfropft  mit  Kokken,  und  das  Gewebe  in  der  Nachbarschaft  er- 
schien nekrotisch  und  mit  Eiterkörperchen  und  Blut  infiltrirt.  Im  Ge- 
lenkeiter fanden  sich  Streptokokken,  die  rein  gezüchtet  wurden. 

Buday  schliesst  aus  diesen  Befunden,  dass  die  Mikroorganismen 

I)  Beiträge  zar  Keontniss  der  Entwicklung  der  metastatischen  Gelenkentzün- 
dungen und  zur  Aetiologie  der  Polyarthritis  rheumatica ;  ref.  im  Centralbl.  f.  Bac- 
teriologie  u.  Parasitenkande.  Bd.  X.  1891.  Orvosy  HetUap  1890.  No.  39—42. 


Ueber  die  Beziehungen  zwischen  Angina  und  acutem  GelenkrheumatiBmuB.    15 

nur  dann  in  die  Gelenkhöhle  gelangen ,  wenn  die  Synovialmembran 
metastatiscbe  Abscesse,  Nekrose  oder  Blutungen  aufweist.  Naeh  Durch- 
brach dieser  Abscesse  in  die  Gelenkhöhle  entsteht  eine  diffuse  Gelenk- 
entzflndung.  Zorn  Zustandekommen  solcher  metastatisch-embolischer 
Abscesse  sind  nach  seiner  Angabe  die  Capillaren  der  Synovlalmem- 
bran  deshalb  besonders  geeignet,  weil  das  Endothel  derselben  aus 
sehr  grossen,  in  das  Lumen  stark  hervorspringenden  Zellen  besteht. 
Aach  liegen  diese  Capillaren  ganz  oberflächlich,  und  ausserdem  giebt 
es  keine  elastische  Basalmembran  in  der  Synovialhaut,  welche  Um- 
stände das  Durchbrechen  der  Abscesse  in  die  Gelenkhöhle  sehr  be- 
günstigen. — 

Derselbe  Verfasser  bespricht  in  dem  zweiten  Abschnitt  seiner 
Arbeit  das  Verhältniss  der  metastatischen  Gelenkentzündungen  zur 
Polyarthritis  rheumat  acut.  Er  hält  es  fUr  wahrscheinlich,  dass  diese 
Krankheit  durch  Bacterien,  vorwiegend  pyogene  Kokken,  verursacht 
werde,  welche  aus  dem  Blute,  vielleicht  durch  metastatische  Embolie, 
in  die  Gelenke  gelangt  sind.  Verfasser  beobachtete  einen  Fall  von 
acutem  Gelenkrheumatismus,  der  seit  einigen  Wochen  bestand.  Patient 
starb  unerwartet,  und  es  fand  sich  bei  der  Seetion  in  dem  zuletzt  er- 
griffenen Schultergelenk  eine  braungelbe,  blutige  Flüssigkeit,  die 
Streptokokken  enthielt.  Dieselben  verhielten  sich  in  Beincultur  als 
Streptococcus  pyog.  In  der  erkrankten  Lunge,  die  frische  fibrinöse 
Pneumonie  und  hämorrhagische  Infarcte  aufwies,  fand  sich  derselbe 
Streptococcus. 

Verfasser  betrachtet  für  seinen  Fall  diesen  Streptococcus  als  Er- 
reger der  Polyarthritis.  Von  6  dem  Verfasser  bekannten  Fällen  von 
Polyarthritis  rheumat.,  in  denen  eine  bacteriologische  Untersuchung 
des  Gelenkinhaltes  vorgenommen  wurde,  fanden  sich  in  5  Fällen  pyo- 
gene Kokken.  Er  sucht  mit  Beziehung  darauf  darzuthun,  dass  alle 
klinischen  und  anatomischen  Befunde  beim  acuten  Gelenkrheumatis- 
mus sich  sehr  gut  mit  der  Annahme  vereinbaren  lassen,  dass  derselbe 
von  pyogenen  Bacterien  verursacht  werde,  und  zwar  auf  metastatisch- 
embolischem  Wege.  Für  diese  Ansicht  sprechen  die  verschiedenen  Com- 
plicationen,  die  mit  dem  Gelenkrheumatismus  auftreten,  so  die  acute 
Endocardltis  und  Pneumonie,  und  dann  auch  die  sogenannten  secundären 
rheumatischen  Gelenkentzündungen  nach  Infectionskrankheiten.  — 

Ein  sehr  interessanter  Fall  von  acutem  Gelenkrheumatismus  mit 
Endocardltis  und  zwei  erbsengrossen  Abscessen  in  der  Synovialis  des 
am  stärksten  erkrankten  rechten  Kniegelenks  wurde  auf  der  medi- 
ciniachen  Klinik  des  Herrn  Geheimrath  Ebstein  in  Göttingen  beob- 
achtet und  von  Herrn  Prof.  Orth  obducirt.     . 
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Es  handelte  sich  am  einen  27  jährigen  Arbeiter,  welcher  Anfang 
December  1891  mit  Schmerzen  im  rechten  Knie  erkrankt  war.  Bei 
der  Aufnahme  am  25.  December  zeigten  sich  beide  Kniegelenke  ge- 
schwollen und  empfindlich.  Die  Herzdämpfang  und  -resistenz  war  ver- 
breitert, und  an  der  Spitze  bestand  ein  systolisches  Geräusch.  Die 
Gelenkschwellungen  und  -schmerzen  besserten  sich  anfangs  nach  Sali- 
pyringebrauch,  traten  dann  aber  wieder  auf.  Natr.  salicyl.  schien  kerne 
nachhaltige  Wirkung  auszuttben.  Im  weiteren  Verlaufe  wurde  das 
rechte  Fussgelenk  empfindlich,  ebenso  beide  Handgelenke  und  beide 
Schultergelenke.  In  der  letzten  Zeit  war  nur  mehr  das  rechte  Knie- 
gelenk geschwollen  und  druckempfindlich.  Am  25.  Januar  1 892  zeigte 
sich  Eiweiss  im  Urin ,  der  Kranke  wurde  am  30.  Januar  benommen, 
und  am  3 1.  Januar  erfolgte  der  Tod. 

Die  Section  ergab  Folgendes:  Bei  Eröffnung  des  etwas  geschwell- 
ten rechten  Kniegelenks  kommt  eine  grössere  Menge  gelber  Gelenk- 
schmiere zum  Vorschein.  Die  Synovialis  ist  gelockert,  geschwellt  und 
mit  zahlreichen,  starken,  blutgefttUten  Gefässen  durchzogen,  am  oberen 
Bande  der  Patella  besonders  auffällig  um  eine  etwa  erbsengrosse 
gelbe  Stelle  herum,  welche  Eiter  enthält.  Eine  ähnliche  Veränderung 
findet  sich  im  unteren  hinteren  Theile  des  oberen  Recessus.  Sonst  fand 
sich  frische  vermcöse  Endocarditis  der  Mitralis  mit  Infarcten  in  Milz 
und  Nieren,  Milzschwellnng,  Pleuritis  adhaesiva  und  parenchymatöse 
Nephritis.  Leider  ist  keine  bacteriologische  Untereuchung  der  Abscesse 
vorgenommen. 

Dieser  Fall  erinnert  ungemein  an  die  oben  erwähnten  experimen- 
tellen Ergebnisse  Buday's  an  Thiwen  nach  Injection  von  pyogenen 
Kokken  in  die  Blntbahn,  sowie  auch  an  die  metastatischen  Gelenk- 
entzündungen nach  verrucöser  Endocarditis,  wie  sie  Buday  an  Men- 
schen beobachtet  hat.  In  dem  auf  der  Göttinger  Klinik  beobachteten 
Falle  fanden  sich,  ausgehend  von  der  Mitralendocarditis,  Infarcte  in 
Milz  und  Nieren.  Es  ist  wohl  nicht  zu  gewagt,  wenn  man  annimmt, 
dass  auch  die  Abscesse  in  der  Synovialis  auf  dieselbe  Weise  ent- 
standen sind,  d.  h.  durch  Verschleppung  kleiner  Partikel  vermittelst 
des  Blutstromes. 

Das  sprungweise  Befallenwerden  der  verschiedensten  Gelenke  beim 
acuten  Gelenkrheumatismus  können  wir  uns  ja  nur  erklären,  wenn 
wir  annehmen,  dass  vermittelst  des  Blutstromes  bald  hier,  bald  dort 
eine  Einschleppung  der  betreffenden  Noxe  stattfindet. 

Die  meisten  der  befallenen  Gelenke  werden  ja  gewöhnlich  nach 
einiger  Zeit  wieder  völlig  frei,  in  anderen  Gelenken  bleibt  die  Er- 
krankung hartnäckig  bestehen,  und  da  ist  es  doch  ausserordentlich 
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interessant  und  lehrreich,  wenn  wir,  wie  in  diesem  Falle  der  Göttinger 
Klinik,  dafttr  die  pathologisch-anatomische  Erklärung  erhalten.  Denn 
ausserordentlich  selten  gelangen  Fälle  von  acutem  Oelenkrhenmatis- 
mns  in  diesem  Stadium  zur  Obdnction.  Dieser  Mann  aber  litt  ausser- 
dem an  einem  Magencarcinom,  carcinomatösen  Mesenterialdrttsen  und 
Carcinom  der  Leber,  allerdings  im  Beginn  der  Entwicklung.  Sodann 
bestand  eine  parenchymatöse  Nephritis,  wodurch  das  frühzeitige  Ende 
beschleunigt  wurde.  — 

Um  übrigens  der  Aetiologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus  näher 
za  kommen,  haben  eine  Reihe  von  Autoren  bereits  vor  Buday,  dessen 
Arbeiten  ich  eben  erwähnte,  eine  bacteriologiscbb  Untersuchung  des 
Oelenkinhaltes  vorgenommen. 

So  züchtete  Petrone^  in  2  Fällen  von  multiplem  Gelenkrhen- 
matismns  aus  dem  in  die  Gelenke  abgeschiedenen  Exsudat  Mikro- 
kokken,  die  denen  von  Klebs  fUr  die  „rheumatische  Endocarditis^' 
beschriebenen  gleich  waren. 

Hlava^)  gewann  in  einem  Falle  von  eitriger  Polyarthritis  aus 
dem  Gelenkeiter  den  Streptococcus. 

Tizzoni^)  berichtet  über  einen  Patienten,  welcher  an  Poly- 
arthritis litt  und  bei  dem  nicht  blos  das  durch  Function  aus  dem  Ge- 
lenk entleerte  Exsudat,  sondern  auch  die  nach  starkem  Schweiss  her- 
vortretenden Miliariabläschen,  sowie  der  Urin  Staphylokokken  (pyog. 
alb.)  enthielten.  Er  fordert  deshalb  strenge  Isolirung  der  Patienten 
mit  Polyarthritis  rheumat.,  Desinfection  des  Urins  und  der  Wäsche. 

Hantle^)  fand  sowohl  im  Blut,  wie  im  Gelenkexsudat  mehrerer 
Polyarthritiker  zwei  Formen  von  Mikroorganismen,  nämlich  einen  sich 
als  Diplococcus  gruppirenden  Goccns  und  kurze  dicke  Bacillen. 

Paul  Gutt  mann  ^)  hat  bereits  1886  einen  Fall  von  Gelenkrheuma- 
tismas  veröffentlicht,  bei  dem  er  sowohl  in  dem  serös-fibrinOsen  Gelenk- 
inbalt,  als  auch  im  Pericardialexsudat  den  Staphylococcus  aureus  nach- 
weisen konnte,  und  Fleischhauer^)  hat  schon  1875  einen  Fall  von 
Gelenkrheumatismus  mit  multiplen  Abscessen  beschrieben,  bei  dem  er 
Hikrokokken  nachweisen  konnte.  Die  Section  ergab,  ausser  Trübung 
der  Synovia  und  Gelenkkapsel  in  den  besonders  befallenen  Gelenken 


t)  VgL  Yirchow-Hirsch's  Jahresbericht.  1S86. 

2)  Vgl.  Baamgarten's  Jahresbericht  f.  Bacteriologie.  1888. 

3)  Riforma  med.  1891.  No.  100. 

4)  The  etiologie  of  rheumatism  considered  from  a  bacterial  point  of  view. 
British  med.  Journal.  June  25.  1887. 

5)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1886.  Nr.  46.  S.  809. 

6)  Tlrchow's  Archi?.  Bd.  LXII. 
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nebst  eitriger  Infiltration  in  der  Umgebnogi  eine  Anzahl  miliarer 
Abscesse  in  Herz,  Langen  nnd  Mnskeln.  EUinisch  boten  die  Gelenke 
die  Hauptsymptome  dar,  während  sie  pathologisch-anatomisch  relativ 
frei  erschienen.  Der  Verfasser  sprach  bereits  damals  aas,  dass  die 
Ursache  dieses  and  vielleicht  mancher  anderen  Gelenkrheamatismen 
in  der  Einwanderang  von  Mikrokokken  zn  Sachen  sei. 

Aach  Boachard^)  hat  mit  C  harr  in  zasammen  eine  Reihe  von 
y,rheamatischen  Arthropathien^',  die  zameist  in  die  Reihe  des  sabacaten 
and  chronischen  Rbeamatismas  gehörteni  einer  systematischen  Unter- 
sachang  anterzogen,  indem  er  die  in  den  Gelenkhöhlen  and  benach- 
barten Geweben  etwa  vorhandenen  Keime  aasfindig  za  machen  sachte. 
Er  fand  in  6  von  10  Fällen  den  Staphylococcas  allein  and  vermatbet, 
dass  derselbe  za  gewissen  Formen  von  Arthropathien  in  directer  Be- 
ziehang  stehe. 

Es  gelang  ihm  aach,  darch  Injection  von  Staphylokokken  and 
Bacill.  pyocyan.  die  fttr  Rbeamatismas  charakteristischen  Gelenkent- 
ztlndangen  bei  Thieren  hervorzarafen. 

Sahli^)  hatte  Gelegenheit,  in  einem  Falle  von  Gelenkrheama- 
tismas  14  Standen  nach  dem  Tode  die  Section  za  machen.  Er  fand 
ansser  der  Gelenkaffection  trische  Endocarditis,  Plenritis,  Pericarditis 
and  eine  frische  Schwellang  der  Bronchialdrttsen ,  dagegen  nirgends 
Eiterang.  Ans  den  erkrankten  Organen  and  ans  dem  Blate  liess  sich 
ein  morphologisch  and  cnltarell  mit  dem  Staphylococcas  pyog.  citr. 
übereinstimmender  Coccas  züchten.  — 

Der  Pneumococcas  von  Fraenkel  und  Weichselbanm  warde 
von  Weichselbanm,  Monti,  Belfanti  and  Boalloche  bei  Fällen 
von  acntem  Gelenkrheamatismas  in  der  serösen  Gelenkhant  und  dem 
Gelenkeiter  gefanden.  Ich  will  der  Kürze  halber  auf  ein  ausführliches 
Referat  dieser  Arbeiten  verzichten,  weil  ich  später  nochmals  darauf 
zurückkommen  werde.  Jedoch  will  ich  noch  erwähnen,  dass  es  Foä 
und  Bordone-Uffreduzzi  gelungen,  dieselbe  Localisation  experi- 
mentell beim  Thiere  festzustellen. 

Bevor  diese  Untersuchungen  gemacht  waren,  hatte  man  sich 
längst  dafür  entschieden,  den  acuten  Gelenkrheumatismus  als  Infectious- 
krankheit  anzusehen.  Jedoch  führte  diese  Frage  noch  im  Jahre  1S79 
zu  einer  heftigen  Controverse  zwischen  Wagner  und  H.  Müller, 

1)  Zur  Aetiologie  des  Rheumatismus.  XX.  Jahresyersammlang  der  Associfttioa 
fran^aise  pour  1* Avancement  des  Sciences.  La  sem.  möd.  1891.  No.  47.  Marseille, 
17— 23Sept  1891.  Vgl.  das  Referat  Wiener  med.  Wochenschr.  Kr.  43.  1891. 

2)  Zur  Aetiologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus.  Corresp. -Blatt  f.  Schweizer 
Aerzte.  XXII.  1892,  und  Deuteches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  LI.  Heft  4  a.  5.  S.451. 
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welch' Letzterer  aofisprach,  dass  der  acate  GelenkrheamatLsmos  eine 
fieberhafte  Infectionskrankheit  sei,  die  darch  einen  specifischen  Erank- 
beiteerreger  erzeugt  werde  und  bei  der  die  Gelenkaffection  nar  ein 
Symptom  seL  Zar  Zeit  ist  dieser  Streit  wohl  zu  Müll  er 's  Gunsten 
entschieden. 

Allerdings  herrscht  in  allen  Punkten  noch  keine  Uebereinstimmung, 
und  noch  Vieles  bedarf  beim  Gelenkrheumatismus  der  näheren  Unter- 
rachong  und  Aufklärung,  aber  es  mehren  sich  doch  täglich  die  Mitthei- 
loDgen,  welche  neues  Material  zur  Befestigung  dieser  Ansicht  zuftlhren. 

In  der  Leipziger  Klinik  will  man,  wie  Eiohhorst  in  seinem 
Lehrbache  erwähnt,  Beobachtungen  gemacht  haben,  dass  der  acute 
Gelenkrheumatismus  Ansteckung  hervorrufen  könne,  und  betreffs  des 
Erythema  nodosum,  dessen  Verwandtschaft  mit  dem  acuten  Gelenk- 
rheumatismus wohl  nicht  mehr  bezweifelt  wird,  haben  Lannois^) 
und  Para>)  Aehnliches  beobachtet. 

Andere  Autoren  haben  aus  ihren  Beobachtungen  den  Schluss  ge- 
zogen, dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  in  vielen  Fällen  durch 
Infection  in  den  Wohnräumen  erworben  werde. 

So  leitet  WaibeP),  welcher  den  acuten  Gelenkrheumatismus  als 
Infectionskrankheit  ansieht,  die  Zunahme  bei  ungünstiger  Witterung 
nicht  von  Erkältung,  sondern  von  gesteigertem  Wohnungsauf enthalte, 
wobei  die  Gelegenheit  zur  Infection  grösser  ist,  ab. 

Prinzing^)  fand,  dass  die  grösste  Zahl  von  Erkrankungen  in 
alten  Stadttheilen  vorkommt,  und  zwar  zeigte  sich  stets  eine  Vorliebe 
für  bestimmte  Gebäude  und  Zimmer. 

Edlefsen^)  beobachtete,  dass  sehr  häufig  mehrere  Fälle  in 
einem  Hause  auftraten;  es  waren  nicht  Kellerwohnungen  oder  neue 
Häuser  bevorzugt,  sondern  vielmehr  ältere  und  älteste  Häuser.  Es 
erscheint  ihm  unzweifelhaft,  dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  eine 
Hanskrankheit  ist.  In  der  Discussion  konnten  Jürgens en,  Fried- 
länder und  Andere  die  Beobachtungen  von  Edlefsen,  nämlich 
häafige  Erkrankungen  in  ein  und  demselben  Hause,  Ergriffensein  be- 
nachbarter Häuser  u.  s.  w.,  vollauf  bestätigen. 

1)  Ist  das  Erythema  nodosum  contagiöser  Natur?  Ann.  de  dermat.  et  sypb. 
1692.  Mal 

2)  Denx  eas  de  contagion  de  l*^rythöme  noueox.  Gaz.  hebdom.  1892.  23  Jnillet 

3)  Aetiologische  Beobachtungen  über  acuten  Gelenkrheumatismus.  MOnchener 
med.  Wochenschr.  Nr.  5.  1892. 

4)  Bdtrag  znr  Aetiologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus.  WOrttemb.  Gorre- 
spondensbl.  Nr.  21.  1892. 

6)  Zur  Statistik  und  Aetiologie  des  acuten  Gelenkrheumatismus.  Verband]. 
des  IV.  CoQgr.  f.  innere  Medicin.  1885. 
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Fiessinger 0  erwähnt  hinsichtlich  der  Ansteckangsfähigkeit 
des  acuten  Gelenkrhemnatismns ,  dass  in  Oyonnax,  einer  Stadt  mit 
500  Häusern,  von  sämmtlichen  Bheumatismuserkrankungen  seit  meh- 
reren Jahren  die  Hälfte  in  10  Häusern  einer  kleinen  Strasse  vorge- 
kommen sei. 

Er  beobachtete  das  Auftreten  von  Gelenkrheumatismus  in  höherem 
Maasse,  wenn  endemische  Grippe  oder  Angina  bereits  vorhanden  waren. 

Es  würde  mich  zu  weit  führen,  wenn  ich  Alles,  was  zur  Bestä- 
tigung dieser  Annahme  veröffentlicht  worden  ist,  mittheilen  wollte.  — 

Es  erübrigt  jetzt  noch,  auf  die  bacteriologischen  Untersuchungen 
der  Synovialis  und  des  Exsudats  beim  acuten  Gelenkrheumatismas 
näher  einzugehen,  weil  nicht  alle  Untersuchungen,  die  allerdings  schon 
vor  mehreren  Jahren  vorgenommen  sind,  ein  positives  Besnltat  er- 
geben haben,  so  z.  B.  auf  der  Ley  den 'sehen  Klinik. 

Es  wurde  in  der  Discussion  über  den  oben  erwähnten  Gutt- 
mann 'sehen  Fall  damals  schon  bemerkt,  dass  bei  einem  negativen 
Befunde  immer  zu  berücksichtigen  sein  werde,  dass  die  entzündungs- 
erregenden Mikroorganismen  nicht  nothwendig  in  das  Exsudat  über- 
zutreten brauchten,  sondern  in  der  Synovialis  stecken  bleiben  könnten, 
woselbst  sie  sich  dann  vermehrten. 

Ob  man  zur  Begründung  dieser  Ansicht  auf  die  analogen  Ver- 
hältnisse bei  den  tuberculösen  Gelenkerkrankungen,  die  mit  Exsndat- 
bildung  einhergehen,  sich  beziehen  darf,  erscheint  sehr  fraglich.  Aller- 
dings werden  Tuberkelbacillen  in  dem  Exsudat  tuberculöser  Gelenke 
fast  stets  vermisst,  aber  die  Impfung  mit  dem  Exsudat  ergiebt  ein 
positives  Besultat,  es  sind  eben  die  Sporen  vorhanden. 

Im  Uebrigen  widerspricht  obige  Annahme  auch  den  experimen- 
tellen Ergebnissen  der  Buday 'sehen  Arbeit.  Ohne  Zweifel  bedarf  es 
hier  noch  weiterer  Untersuchungen. 

Jedenfalls  kommt  es  sehr  darauf  an,  zu  welchem  Zeitpunkte  man 
die  Untersuchung  macht. 

So  hat  Nobl  in  der  Sitzung  des  Wiener  medicinischen  Clubs  vom 
5.  April  1893  einen  Fall  von  Polyarthritis  demonstrirt,  wo  in  dem 
serös-eitrigen  Gelenkexsudat  jegliche  Kokken  fehlten,  und  dabei  er- 
wähnt, dass  von  verschiedenen  Autoren  gezeigt  worden  sei,  dass  die 
Kokken  ans  dem  Gelenkexsudat  rasch  verschwinden. 

Ich  selbst  habe  Gelegenheit  gehabt,  einen  Fall  von  Peliosis  rhen- 
matiea  mit  Kniegelenksvereiterung  zu  beobachten  und  zu  untersuchen. 
Die  Anschwellung  des  Kniegelenks  hatte  im  Ganzen  etwa  2Vs  Monate 

1)  Note  Bur  r^pidemiologie  da  rheumatisme  articolaire  aigu.  Gaz.  mM.  de 
Paris.  1892.  No.  14. 
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bestanden;  in  dem  dann  entleerten  Eiter  waren  weder  mikroskopisch, 
noch  durch  das  Culturverfahren  Mikroorganismen  nachzuweisen.  Da 
eine  Eiterung  durch  chemische  Substanzen  ausgeschlossen  ist,  so  mfissen 
aniängUch  doch  wohl  Eiterkokken  vorhanden  gewesen  sein. 

Ein  anderer  strittiger  Pnnkt  ist  die  Vereiterung  der  Gelenke  nach 
acutem  Gelenkrheumatismus.  Obwohl  das  Vorkommen  derselben  be- 
stritten oder  der  Einwurf  gemacht  wird,  es  sei  das  eben  kein  echter 
Gelenkrheumatismus,  so  steht  doch  unzweifelhaft  fest,  dass  eine  Ver- 
eiterang der  Gelenke  bei  Fällen,  die  nach  ihrem  ganzen  Symptomen- 
complex  als  echter,  typischer  Gelenkrheumatismus  angesehen  werden 
dtlrfen,  vorkommt 

Körte  0  hat  innerhalb  2  Jahren  6  Fälle  beobachtet.  Bei  allen 
war  anfangs  ein  acuter,  multipler  Gelenkrheumatismus  vorhanden, 
der  mit  Salicylsäure  behandelt  wurde,  die  Affection  blieb  bei  allen 
nur  in  einem  Gelenk  zurück.  Nach  der  Angabe  des  Verfassers  hat 
Volkmann  zwei  derartige  Fälle  veröffentlicht. 

Auch  Demme^)  beobachtete  einen  schnell  tödtlich  verlaufenden 
Fall  von  Polyarthritis  rheumat.  mit  eitriger  Synovitis  bei  einem  4  jäh- 
rigen Knaben,  und  endlich  hatVölckeP)  einen  sehr  merkwürdigen 
Fall  mitgetheilt,  wo  ein  Knabe  mit  eiternden  Excoriationen  am  Knöchel 
unter  allen  Erscheinungen  des  acuten  Gelenkrheumatismus  erkrankte. 
Es  trat  eine  Vereiterung  zahlreicher  Gelenke  ein,  ohne  die  gewöhn- 
lichen pyämischen  Erscheinungen,  und  es  erfolgte  der  Tod  durch  Ge- 
fä£sarrosion. 

Dass  übrigens  das  Exsudat  beim  acuten  Gelenkrheumatismus 
relativ  selten  eitrig  wird,  hat  vielleicht  seinen  Grund  darin,  dass 
sieht  genügende  Mengen  von  Mikroorganismen  in  die  Gelenkhöhle 
gelangen. 

So  hat  z.  B.  für  den  Staphylococous  pyog.  Hermann^)  nach- 
gewiesen, dass  mindestens  500  Millionen  Kokken  nöthig  sind,  um  bei 
Sanmchen  einen  subcutanen  Abscess  hervorzurufen;  ausserdem  fand 
er,  dass  die  verschiedenen  Körpergewebe  eine  sehr  verschiedene 
Widerstandsfähigkeit  besitzen. 

Vignalou^)  stellte  fest,  dass  der  Streptococcus  gelegentlich  eine 
einfache  seröse  Pleuritis  hervorrufen  kann  ohne  eitriges  Exsudat,  und 


1)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1880.  Nr.  4. 

2)  XXI.  Bericht  üher  die  Th&tigkeit  des  Jenner'schen  Kinderhospitals.  1883. 

3)  Ein  Unicom  von  acutem  GelenkrheamatismaB.  Berliner  klin.  Wochenschr. 
1S81.  Nr.22. 

4)  Annales  de  Tinstitat  Pastear.  1891. 

&)  £tade  sar  la  pleor^sie  ä  streptocoqaes.  Th^se  de  Paris.  1890. 
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Goldscheideri)  konnte  nachweisen ^  dass  Exsudate  beim  acuten 
Gelenkrheumatismus  trotz  Anwesenheit  eitererregender  Mikroorga- 
nismen nicht  eitrig  waren. 

Es  wird  damit  die  schon  von  Grawitz  und  de  Bary  gemachte 
Beobachtung  bestätigt,  dass  die  Anwesenheit  von  Streptokokken  und 
Staphylokokken  nicht  nothwendiger  Weise  zur  Eiterbildung  führen 
muss;  es  kommt  auf  die  Zahl  und  Virulenz  der  Mikroorganismen  an, 
ob  nur  einfache  Entzündung  oder  Eiterung  entsteht. 

Kehren  wir  nunmehr  zu  der  eigentlichen  Hauptfrage,  wie  wir  uns 
die  Beziehungen  zwischen  Angina  und  acutem  Gelenkrheumatismus 
zu  denken  haben,  und  wie  möglicher  Weise  das  öftere  Zusammentreffen 
dieser  beiden  Krankheiten  zu  erklären  ist,  znrttck. 

Wir  haben  gesehen,  dass  bei  den  Untersuchungen  des  Inhalts 
entzfindeter  Gelenke  und  Pleurahöhlen  beim  Gelenkrheumatismus  Eiter- 
kokken gefunden  sind.  Allerdings  handelt  es  sich  in  den  meisten 
Fällen,  wo  das  Exsudat  der  Gelenkhäute  untersucht  wurde,  um  solche, 
bei  denen  Vereiterung  eingetreten  war,  oder  um  Untersuchungen  post 
mortem.  Solche  Fälle  sind  natfirlich  nicht  einwandsfrei.  Einmal  kann 
der  Einwurf  erhoben  werden,  dass  es  sich  um  eine  secondäre  Ein- 
wanderung von  Eiterkokken  gehandelt  habe,  da  ja  überhaupt  die 
Vereiterung  eines  Gelenkes  nach  acutem  Gelenkrheumatismus  recht 
selten  vorkommt.  Zweitens  können  bacteriologische  Untersuchungen 
von  Leicheninhalt,  welcher  15  oder  noch  mehr  Stunden  nach  dem 
Tode  entnommen  wurde,  keinen  Anspruch  auf  unbedingte  Sicherheit 
erheben. 

Da  es  nun  noch  nicht  gelungen  ist,  aus  dem  frisch  entzündeten 
Gelenk  bei  Gelenkrheumatismus  am  Lebenden  Gnlturen  zu  gewinnen, 
so  müssen  wir  sehen,  ob  es  sich  nicht  auf  andere  Weise  wahrschein- 
lich machen  lässt,  dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  eine  Infection 
mit  pyogenen  Mikroorganismen  vorstellt. 

Ich  nehme  nach  dem  früher  Gesagten  als  feststehend  an,  dass 
nach  und  bei  Angina  das  Auftreten  von  acutem  Gelenkrheumatismus 
so  oft  beobachtet  wird,  dass  der  Zufall  ausgeschlossen  werden  kann, 
und  nehme  femer  an,  dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  eine  In- 
fectionskrankheit  ist. 

Dann  haben  wir  zunächst  die  Stellung  der  Angina  lacunaris  in 
der  Reihe  der  Krankheiten  festzusetzen.  Da  darf  ich  wohl  ohne  viele 
Umschweife  behaupten,  dass  die  Angina  ihres  anscheinend  harmlosen 
Gewandes  längst  entkleidet  ist  und  heute  zu  den  Infectionskrank- 


1)  Zur  fiacteriologie  der  acaten  Pleuritis.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  XXI.  1892. 
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beiteo  gezählt  wird,  in  deren  Gefolge  schwere  Allgemeininfectionen 
nicht  selten  auftreten.  Schon  vor  nahezu  20  Jahren  wies  Fried - 
reich^)  darauf  hin,  dass  alle  klinischen  Symptome  der  Angina  aaf 
eine  Infection  hindeuten:  der  initiale  Schttttelfrost,  der  Verlauf  des 
Fiebers,  der  in  vielen  Fällen  nachweisbare  Milztumor ,  die  allge- 
meine Prostration,  sowie  das  Auftreten  von  Nephritis  im  Gefolge  dieser 
Krankheit  sprechen  dafür.  Später  hat  B.  FraenkeP)  nochmals 
darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  wir  bei  der  Angina  laoun.  an  ein 
CoDtagium  denken  müssen,  da  dieselbe  Hausepidemien  hervorruft, 
wobei  ein  Mitglied  der  Familie  nach  d^m  anderen  erkrankt,  und  nicht 
selten  die  Uebertragung  der  Krankheit  von  einer  Person  auf  die  andere 
beobachtet  wird.  Ausser  diesen  beiden  Autoren  haben  noch  Wagner') 
nod  Seifert^),  sowie  englische  und  amerikanische  Aerzte  die  gleiche 
Anschauung  über  die  Infectiosität  der  Angina  lacunaris  vertreten  und 
eigene  Beobachtungen  dafür  beigebracht. 

Neuerdings  ist  man  dieser  Frage  noch  näher  getreten,  indem  man 
begonnen  hat,  die  auf  den  Tonsillen  befindlichen  Auflagerungen  auf 
die  Anwesenheit  von  Mikroorganismen  zu  untersuchen. 

Bereits  B.  Fraenkel  (1.  c.)  hat  1886  aus  den  SecretpfrOpfen  bei 
Angina  lacunaris  den  Staphyloc.  pyog.  alb.  und  einen  Diplococcus 
gezüchtet 

Kurth^),  welcher  zuerst  mehrere  Fälle  von  acuter  Mandelent- 
zündung systematisch  untersuchte,  fand  regelmässig  reichliche  Mengen 
von  pyog.  Streptokokken.  Er  hält  es  fttr  wahrscheinlich,  dass  sie 
die  Erreger  von  Mandelentzündung  sind. 

Sendtner^)  fand  in  vier  Fällen  von  lacunärer  Angina  und  in 
einem  Falle  von  Angina  phlegmonosa  den  Streptococcus.  Desgleichen 
constatirte  v.  Lingelsheim^)  in  22  Fällen  von  Angina  das  regel- 
mässige Vorhandensein  von  Streptokokken  im  Beginn  der  Krankheit, 
später  treten  auch  andere  Mikroorganismen  auf. 


1)  Der  acute  Milztamor  und  seine  Beziehungen  zu  den  Infectionskrankheiten. 
Yolkmann's  Sammlung  klin.  Vorträge.  Nr.  75. 

2)  Angina  lacunaris  und  diphtheritica.  Berl.klin.Wochenschr.  1886.  Nr.l7n.lS. 

3)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  Neue  Folge.  23.  1885. 

4)  Ueber  Angina  lacunaris.  Wiener  med.  Wochenschr.  1886.  Nr.  40. 

5)  Beitr&ge  zur  Kenntniss  des  Vorkommens  der  pathogenen  Streptokokken 
im  menschlichen  Körper.  Berliner  klin.  Wochenschr.  1889.  Nr.  45.  Verein  f.  innere 
Medicin. 

6)  Zur  Aetiologie  der  Angina  follicul.  Aus  dem  hygien.  Institut  zu  München. 
Mflnchener  med.  Wochenschr.  1891.  Nr.  26. 

7)  Beiträge  zur  Streptokokkenfirage.  Aus  dem  Institut  für  Infectionskrank- 
heiten zu  Berlin.  Zeitschrift  f.  Hygiene  u.  Infectionskrankheiten.  Bd.  XII.  1892. 
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Bitter  0  drflckt  sich  sehr  allgemein  ans.  Er  fand  in  31  Fällen 
von  Angina  foUicnlaris  und  y^bacteriologisch  gleichwerthigen  Hals- 
entzttndangen'^  die  gewöhnlichen  Bewohner  des  menschlichen  Mondes 
mit  gefährlicheren,  dem  Eokkenreiche  angehörigen  Keimen  yermiseht. 

Eoplick^)  constatirte  in  mehreren  Fällen  von  Angina  in  den 
gelblichen y  schmierigen  Massen,  welche  den  Tonsillen  aufgelagert 
waren,  den  Streptococcus,  ebenso  in  den  mehr  folliculären  Formen 
der  Bachenentzttndungen. 

Nach  einer  privaten  Mittheilnng  des  Herrn  Dr.  Ayrer,  Assistenz- 
arzt der  medicinischen  Klinik  in  Göttingen,  wurden  daselbst  bei  der 
Angina  lacunaris  vorwiegend  Streptokokken  gefunden.  (Die  Ver- 
öffentlichung der  Arbeit  ist  noch  nicht  erfolgt) 

Escherich ^)  fand  bei  der  Angina  lacunaris  nur  Streptokokken 
und  Staphylokokken. 

Park^)  fand  unter  54  Fällen  von  pseudomembranöser  Bachen- 
entzttndung  14  mal  den  Streptococcus  und  denselben  Streptococcus 
in  17  Fällen  sogenannter  Scharlachdiphtherie. 

Wurtz  und  Bourges^)  fanden  in  11  Fällen  von  pseudomembra- 
nöser Angina  nach  Scharlach  9  mal  den  Streptococcus,  in  den  anderen 
Fällen  daneben  den  Staphylococcus  pyog.  aur.  und  alb. 

Endlich  constatirte  Israel®)  bei  der  primären  infectiösen  Phleg- 
mone des  Pharynx  den  Streptococcus,  desgleichen  A.  FraenkeP) 
bei  zwei  Fällen  von  septischer  Infection  nach  Erkrankung  der  Bachen- 
organe. 

Ausser  den  pyogenen  Kokken  ist  nun  bei  der  Angina  noch  der 
Pneumococcus  gefunden. 

So  hat  Gabbi  bei  einem  Mädchen  mit  acuter  lacunärer  Angina 
den  Fraenkerschen  Diplococcus  züchten  können.  Nachdem  die 
Mandel  ulcerirt  war,  fand  sich  im  Eiter  auch  der  Staphyloc.  pyog.  aar. 

Gabbi ^)  bemerkt  zur  Aetiologie,  dass  die  Dame,  in  deren  Dienat 

1)  Vgl.  die  Discassion  über  den  Baginsky*schen  Vortrag:  Zar  Aetiologie 
der  Diphtherie.   Deutsche  med.  WocheDSchr.  1892.  Nr.  8. 

2)  Ref.  im  Centralbl.  f.  Bacterien-  u.  ParasiteDkunde.  1892.  S.668. 

3)  Ueber  diphtheroide  RachenerkrankuDgen.  MittheiluDgen  des  Vereins  der 
Aerzte  Steiermarks.  1893.  Nr.  2. 

4)  Centralbl.  f.  Bacterienkunde.  1892.  S.  670. 

5)  Recherches  bacteriolog.  sar  l'angine  pseado-diphther.  de  la  scarl.  Arch. 
de  m^d.  exp.  et  de  Tanat.  patholog.  1890.  Nr.  3. 

6)  Vgl.  Berl.  kUn.  Wochenschr.  1888.  Nr.  6.  S.  97. 

7)  Ueber  septische  Infection  im  Gefolge  von  Erkrankung  der  Rachenorgane. 
Zeitschrift  f.  klin.  Med.  Bd.  XUI.  1888. 

8)  Ref.  in  Baumgarten*s  Bacteriolog.  Jahresbericht.  1889. 
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die  Kranke  gestanden,  kurz  vorher  unter  ganz  denselben  Ersehei- 
nnogeu,  wie  das  Mädehen,  erkrankt  war. 

Bandy  0  beobachtete  zwei  Fälle  von  leichter  „erythematöser'' 
Angina,  die  mit  unverhältnissmässig  heftigen  Fiebererscheinungen  und 
Prostration  einhergingen.  Einer  der  Fälle  betraf  eine  Kranken- 
wärterin,  die  mit  ihren  Genossinnen,  von  denen  drei  einige  Tage  vor- 
her an  Pneumonie  erkrankt  waren,  ein  gemeinschaftliches  Schlaf- 
zimmer benutzte.  In  den  Sputis  der  Pneumoniekranken  Hess  sich 
der  Pneumococcus  nachweisen,  und  die  Vermuthung,  dass  die  Anginen 
durch  denselben  Pneumococcus  bedingt  seien,  bestätigt  sich  durch 
die  positiven  Impfresultate  an  Mäusen  und  die  Galturergebnisse. 

Naegeli^)  fand  in  11  Fällen  von  Angina  lacunaris  „neben  einer 
Reihe  anderer,  auch  sonst  bei  infectiösen  Processen  gefundener  Pilz- 
fonnen''  das  regelmässige  Vorkommen  des  Diplococcns  pneumoniae 
(Friedländer),  dem  er  damit  eine  gewisse  Rolle  in  der  Aetiologie 
der  Angina  lacunaris  zuschreibt. 

Es  ergiebt  sich  aus  diesen  Untersuchungen,  dass  in  dem  Exsudat 
bei  Angina  lacunaris  stets  pathogene  Kokken  vorhanden  sind.  Dass 
eine  solche  Ansammlung  von  pathogenen  Mikroorganismen  bei  dem 
aoatomischen  Bau  der  Tonsillen  und  der  Rachenschleimhaut  nicht 
gleichgültig  sein  kann,  leuchtet  von  selbst  ein.  Wir  wissen  durch 
die  Untersuchungen  von  Stöhr^),  dass  aus  den  Tonsillen  und  der 
Bachenschleimhaut  stetig  eine  Auswanderung  von  Leukocyten  statt- 
findet nnd  zwar  durch  die  Zwischenepithellttcken  (Stomata).  Unzweifel- 
haft ist  damit  den  pathogenen  Mikroorganismen  eine  Gelegenheit  zum 
Emdringen  in  den  Körper  gegeben.  Rossbach  gab  auf  dem  IL  Gon- 
gress  fbr  innere  Medicin  seiner  Meinung  dahin  Ausdruck,  dass  er 
sagte:  wo  ein  weisses  Blutkörperchen  heraus  kann,  wird  auch  wohl 
ein  Bacillus  oder  Goccus  hinein  können.  Dagegen  lässt  sich  wohl 
nichts  einwenden.  Diese  Möglichkeit  des  Hineinwanderns  pathogener 
Mikroorganismen  in  das  tiefere  Gewebe  der  Tonsillen  gewinnt  noch  an 
Wahrscheinlichkeit,  wenn  sich  die  Untersuchungen  Gulland's^)  ttber 
die  Function  der  Tonsillen  als  richtig  erweisen.  Er  fand,  dass  in 
den  Tonsillen  Leukocyten  in  Keimcentren  vorgebildet  sind;  aus  diesen 
werden  durch  Theilung  neue  Leukocyten  producirt;  die  jungen  Leuko- 
cyten werden  theils  vermittelst  der  in  den  Tonsillen  vorhandenen 
Gefässe  in  die  Circulation  gebracht,  theils  bleiben  sie  als  stationäre 

1)  Deux  cas  d'aogine  &  pneumocoques. 

2)  Zar  Aetiologie  und  Therapie  der  Angina  lacunaris.   Diss.  Basel  lS9t. 

3)  Virchow's  Archiv.  Bd.  XCVIL  S.  211. 

4)  On  the  function  of  the  tonsils.  Edinburgh  med.  Journ.  Not.  1891. 
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Zellen  zartick,  theils  wandern  sie  nach  Perforation  des  Epithels 
in  die  Krypten,  wandern  auf  die  Oberfläche  nnd  nehmen  dann  Fremd- 
körper, besonders  Mikroorganismen  auf,  die  sonst  in  die  Tonsillen 
hineingelangen  wtlrden. 

Stöhr  wusste  für  die  Durch  Wanderung  der  Leukocyten  noch 
keinen  Grund  anzugeben,  nach  Gulland  hätten  wir  dieselbe  als  eine 
Schutzvorrichtung  gegen  das  Eindringen  von  Mikroorganismen  in  die 
Tonsillen  anzusehen. 

Ob  dies  wirklich  der  Fall  ist,  bedarf  wohl  noch  weiterer  Unter- 
suchungen. Findet  thateächlich  bei  dem  Austreten  der  Leukocyten 
eine  Perforation  des  Epithels  statt,  so  wfirde  damit  doch  un- 
zweifelhaft auch  eine  Gelegenheit  zur  Infection  gegeben  werden.  Nach 
Boss  bach  scheint  übrigens,  nebenbei  erwähnt,  der  Austritt  der  Leuko- 
cyten noch  einen  anderen  Zweck  zu  haben.  Er  wies  nämlich  nach, 
dass  die  Leukocyten  im  ganzen  Körper  ein  saccharificirendes  Ferment 
enthalten  und  dass  die  Auswanderung  derselben  in  den  Digestions- 
kanal  eine  der  Quellen  des  Ptyalins  der  Verdauungssäfte  ist. 

Unter  gewissen  Umständen,  z.  B.  bei  grosser  Schwäche,  soll  die 
Auswanderung  der  Leukocyten  sistiren;  damit  sei  dann,  wie  Gulland 
meint,  dem  Eindringen  der  Mikroorganismen  Thtir  und  Thor  geöffnet, 
da  der  austretende  Strom  der  Leukocyten  nicht  mehr  hindernd  in 
den  Weg  tritt  Sei  dem,  wie  es  wolle,  jedenfalls  sind  die  Tonsillen 
in  erster  Linie  fUr  die  Aufnahme  und  Entwicklung  von  Mikroorga- 
nismen besonders  geeignet.  Die  eigenthttmliche  Lage  derselben  in 
euier  Nische,  die  Betheiligung  beim  Schluckact,  die  anatomischen 
Verhältnisse  der  Lacunen  ermöglichen  die  Aufiiahme  und  das  Haften- 
bleiben der  Mikroorganismen  in  leichter  Weise.  Wir  sehen  ja  bei 
der  Hypertrophie  der  Mandeln,  wie  sehr  die  exponirte  Lage  zu  häufiger 
Erkrankung  Veranlassung  giebt. 

Sicherlich  gelangen  mit  der  Nahrung  des  Oefteren  pathogene 
Mikroorganismen  in  die  Mundhöhle,  und  die  in  der  gesunden  Mund- 
höhle gefundenen  stammen  wohl  grösstentheils  dorther.  In  dem 
Detritus  der  Lacunen,  welcher  aus  abgestossenen  Epithelien,  Leuko- 
cyten und  Speiseresten  besteht,  wird  den  eingedrungenen  Mikroorga- 
nismen ein  ausserordentlich  günstiger  Nährboden  dargeboten,  zumal 
Feuchtigkeit  und  Wärme  in  richtigem  Maasse  vorhanden  sind.  Ver- 
gleicht man  nun  den  Befund  bei  der  Angina  lacunaris  mit  dem  Resul- 
tate der  bacteriologischen  Untersuchungen  der  Synovialis  und  des 
Gelenkinhaltes  beim  acuten  Gelenkrheumatismus,  wie  ich  sie  oben 
angefahrt  habe,  so  ergiebt  sich,  dass  der  Befund  hinsichtlich  des  Vor- 
handenseins der  pathogenen  Mikroorganismen  nahezu  völlig  gleich  ist« 
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Vor  Allem  aber  verdient  hervorgehoben  za  werden,  dass  bei  beiden 
Krankheiten  in  der  grOssten  Mehrzahl  der  Fälle  Streptokokken  ge- 
fimden  worden  sind,  weil  wir  gerade  von  diesen  Kokken  wissen, 
dass  sie  von  den  Tonsillen  oder  der  Rachenschleimhaat  ans  mit  grosser 
Vorliebe  in  die  tiefer  liegenden  Gewebe  des  Körpers  einwandern. 

Dies  hat  zuerst  LOfflerO  nachgewiesen. 

Er  sah,  wie  die  Streptokokken  sich  in  Gestalt  keil-  oder  zangen- 
förmiger  Herde  von  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  in  die  Tiefe  ver- 
schieben. Sie  wandern  dann  in  die  Spaltrilume  oder  durch  Arrosion, 
infolge  ihrer  nekrotisirenden  Einwirkung  auf  das  Gewebe,  in  die 
Lf  mph-  und  Blutgefässe  oder  auch  durch  Erzeugung  einer  Thrombo- 
phlebitis! wodurch  sie  dann  in  alle  Körperregionen  gelangen  können. 

Solche  Fälle  sind  von  A.  Fraenkel  (1.  c.)i  Dubler^)  und 
Löffle r')  beschrieben  worden. 

Hanot^)  sah  einen  Fall  von  Empyem  tödtlich  enden,  der  mit 
einer  phlegmonösen  Angina  begonnen  hatte.  Bei  der  Seetion  waren 
die  Tonsillen  von  kleinen  Eiterherden  durchsetzt,  das  retropharyngeale 
Bindegewebe  zeigte  eitrige  Infiltration,  die  sich  bis  zum  Brustfell 
hinabzog  und  dieses  perforirt  hatte.  In  den  Mandeln  und  im  Eiter 
aas  der  Brusthöhle  fanden  sich  Streptokokken. 

Baoult^)  behandelte  eine  41jährige  Fran,  welche  seit  8  Tagen 
an  Hals-  und  Mundschmerzen  litt.  Es  stellten  sich  rothbraune  Flecke 
am  Körper  ein.  Im  Bachen  und  auf  den  Tonsillen  fanden  sich  pseudo- 
membranöse Beläge,  die  Streptokokken  enthielten.  Zwei  Tage  nach 
der  Aufnahme  ins  Krankenhaus  traten  Schmerzen  in  verschiedenen 
Gelenken  auf.  Die  Angina  heilte,  die  Purpura  blasste  ab,  die  Ge- 
lenkschmerzen  bestanden  am  längsten. 

TrumbulP)  theilt  mit,  dass  eine  Frau,  die  vor  8  Tagen  von 
follicnlärer  Tonsillitis  befallen  wurde,  von  Neuem  Schüttelfröste  mit 
heftigen  Schweissen  bekam.  Es  traten  dann  schmerzhafte  rothe  Flecke 
an  der  linken  Wade  auf,  und  es  entwickelten  sich  tiefgreifende  Zell- 
gewebsentzttndungen,  denen  die  Kranke  nach  10  Tagen  unter  zu- 
nehmendem Kräfteverfall  erlag.    Der  Eiter  enthielt  Streptokokken. 

In  anderen  Fällen,   wo  die  Infection  des  ganzen  Körpers  mit 


1)  Mittheilungen  aus  dem  kaiserl.  Gesundheitsamte.  Bd.  II.  1884.  S.  421  ff. 

2)  Acute  infectiöse  Phlegmone  des  Pharynx.  Yirch.  Archiv.  Bd.  CXXVl.  S.  438. 

3)  1.  c.  S.  451. 

4)  Angine  et  pleur^sie  pnrulente  &  streptocoques.  Soc.  m^d.  des  hdpitaux.  1S91. 

5)  Observation  d'angine  et  de  stomatite  &  streptocoques  avec  purpura.  Arthro- 
pathie et  endocardite  legere.   Union  mdd.  1892.  Nr.  55. 

6)  Infective  Phlebitis  as  a  sequel  to  follicular  tonsillitis.  Med.  record.  1890. 
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Streptokokken  ebenfalls  von  den  Tonsillen  ihren  Anfang  nahm,  be- 
stand noeh  eine  Krankheit,  nämlich  Scharlach;  es  handelte  sich  am 
eine  sogenannte  Mischinfection.  Derartige  Fälle  sind  von  Henbner 
and  Bahrdt^),  Grooke,  Freadenberg  and  A.  FraenkeP) 
veröffentlicht.  In  dem  von  Heubner  and  Bahrdt  beobachteten 
Falle  rief  der  in  verschiedene  Gelenke  gelangte  Streptococcas  da- 
selbst Eiterang  hervor.  Sodann  hat  Metzner  3)  noch  einen  Fall  be- 
schrieben, der  anch  deshalb  sehr  interessant  ist,  weil  während  des 
Lebens  nnr  eine  katarrhalische  Tonsillitis  bestanden  hatte.  Aach  bei 
der  Section  warde  die  Oberfläche  der  Tonsillen  intact  gefunden,  da- 
gegen zeigten  sich  in  der  Tiefe  kleine  Eiterherde,  ausserdem  eitrige 
Mediastinitis,  eitrig- hämorrhagische  Pleuritis  beiderseits  und  Peri- 
carditis,  die  Gulturen,  welche  von  dem  an  verschiedenen  Stellen  im 
Körper  entnommenen  Eiter  angelegt  wurden,  ergaben  den  Staphyloc. 
pyog.  aar.  und  den  Streptococcus. 

Die  Annahme,  dass  fttr  eine  grosse  Anzahl  von  Infectionskrank- 
heiten  die  Ursache  in  einer  Affection  der  Rachenorgane,  speciell  der 
Tonsillen  gesucht  werden  muss,  gewinnt  immer  mehr  an  Boden.  Was 
speciell  die  Mundhöhle  anlangt,  so  finden  sich  in  dem  Lehrbuche  von 
Miller^)  ausflihrliche  Mittheilungen  ttber  verschiedene  Infections- 
krankheiten,  welche  von  der  Mundhöhle  aus  ihren  Anfang  nehmen. 

Sodann  hat  Gerhardt^)  von  Neuem  darauf  aaf merksam  ge- 
macht, dass  z.  B.  Gesichtseiysipele  öfter  ihren  Aasgang  von  den  Rachen- 
organen  nehmen. 

Auch  fttr  die  Tuberculose  glaubt  man  in  vielen  Fällen  die  Rachen- 
gebilde als  Eingangspforte  beschuldigen  zu  können. 

Kraske^)  hält  es  für  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Aufnahme 
der  bei  der  acuten  Osteomyelitis  gefundenen  Mikroorganismen  von 
den  Tonsillen,  sowie  von  der  Nase  aus  geschehe,  und  dass  auch  durch 
Verschlucken  grösserer  Mengen  von  pyogenen  Kokken,  die  aus  den 
Tonsillen  stammen,  vom  Verdauungstractus  aus  eine  Infection  der 
Säftemasse  zu  Stande  kommen  kann. 


1)  Zur  KenntnisB  der  Gelenkeiteroog  bei  Scharlach.  Berl.  klin.  Wocbenschr. 
1S84.  Nr.  44. 

2)  Zar  pathologischen  Anatomie  des  Scharhichs.   Fortschritte  der  Medidn. 
1885.  Nr.  20,  und  üeber  Secand&rinfection  bei  Scharlach.  Ebenda.  Nr.  45.  S.  753. 

3)  Ein  Fall  yon  mykotischer  MandelentzOndong  mit  tödtlichem  Ausgange. 
Berl.  klin.  V^ochenschr.  1889.  Nr.  29. 

4)  Die  Mikroorganismen  der  Mundhöhle.  Leipzig  1892. 

5)  Berl.  klin.  Wochenschr.  1887. 

6)  Zur  Aetiologie  und  Pathogenese  der  acuten  Osteomyelitis. 
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Mussy^)  erklärt,  da8B  beim  polymorphen  Erythem  mit  all  seiDen 
Variationeii  als  Eingangspforte  die  Baehenschleimhant  zu  betrachten 
sei  and  zwar  entweder  vermittelst  aphthöser  Oeschwttre  oder  einer 
pseudomembranösen  Angina. 

WestpbaP),  welcher  in  semer  Arbeit  über  die  Psendolenkämie 
die  Ansicht  ausspricht,  dass  diese  Krankheit  mit  Wahrscheinlichkeit 
eine  Infectionskrankheit  ist,  sagt,  dass  in  einer  Anzahl  von  Fällen 
gewisse  locale  Affectionen  der  Mundhöhle  und  ihrer  Umgebung  (Ton- 
sillen) der  Ausgangspunkt  des  pseudoleukämischen  Processes  zu  sein 
scheinen. 

Huguenin')  stellt  in  seinem  Vortrage  fiber  die  kryptogenetische 
Pleuritis  als  I.  Kategorie  diejenige  auf,  wo  die  Bachenorgane  als  Aus- 
gaogsstelle  der  Pleuritis  anzusehen  sind,  und  ftthrt  ausser  anderen  Be- 
obachtungen eine  eigene  an,  bei  der  sich  an  eine  schwere  Angina 
eine  doppelseitige  Pleuritis  anschloss,  deren  Exsudat  den  Staphylo^ 
pyog.  aur.  enthielt. 

Ich  selbst  habe  kürzlich  folgende  Beobachtung  gemacht. 

Ein  21  jähriger  Bäckergeselle  erkrankte  am  17.  März  1893  mit 
Halsschmerzen,  nachdem  er  sich  schon  einige  Tage  nicht  gut  geftthlt 
nnd  ttber  Frösteln  und  Mattigkeit  geklagt  hatte.  Am  20.  März  stellten 
sich  Schmerzen  im  rechten  Arm  in  der  Ellbogengegend  ein. 

Am  21.  März  kam  Patient  zu  mir  in  die  Sprechstunde.  Derselbe 
sah  sehr  elend  und  cyanotisch  aus,  die  Extremitäten  fühlten  sich  ktthl 
an,  Patient  schwankte  und  konnte  sich  kaum  aufrecht  erhalten.  Puls 
klein  und  frequent,  kurz  alle  Zeichen  eines  Collapses.  Die  rechte 
Ellbogengegend  war  stark  geschwollen,  geröthet  und  sehr  empfindlich. 
Beide  Tonsillen  mit  schmierigen  Massen  belegt,  ebenso 
die  hintere  Bachenwand,  die  übrige  Schleimhaut  stark  geröthet.  Bei 
der  sogleich  erfolgten  Aufnahme  ins  Krankenhaus  erhielt  Patient 
wegen  der  bestehenden  CoUapserscheinungen  Excitantien,  die  Tempe- 
rator  betrug  40,2  o.  Die  am  Arm  bestehende  Entzündung  machte  an- 
fSnglich  den  Eindruck  einer  acuten  Osteomyelitis,  es  zeigte  sich  je- 
doch bei  der  Incision,  dass  es  sich  nur  um  eine  unter  der  Haut 
gelegene  ausgedehnte  Phlegmone  handelte.  Patient  wurde  später  ge- 
beilt entlassen.   Eine  Verletzung  hat  nach  Angabe  des  Patienten  nicht 

1)  Gontrihntion  &  T^tude  des  erythömes  infectieux  en  particulier  dans  la 
diphtherie.  Thöse  de  Paris.  1S92. 

2)  Beitrag  zur  Keuntniss  der  Pseudoleuk&mie.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med. 
Bd.  U.  Heft  l. 

3)  Ueber  kryptogenetische  Pleuritis.  Correspondenzblatt  f.  Schweizer  Aerzte. 
1893.  Nr.  3. 
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stattgefanden ,  eine  Narbe  oder  Wunde  war  auch  nirgends  zu  ent- 
decken. Es  bleibt  somit  nar  die  Annahme  ttbrig,  dass  die  Phlegmone 
eine  metastatische  gewesen  ist  und  zwar  ausgehend  von  der  hoch- 
gradig erkrankten  Rachensohleimhant  oder  den  Tonsillen. 

Einen  sehr  ähnlichen ,  aber  schwereren  Fall,  bei  dem  der  Tod 
eintrat,  hat  Virchow  in  der  Berliner  medicinischen  Gesellschaft  am 
11.  Jannar  d.  J.  mitgetheilt  and  eine  Demonstration  der  betreffenden 
Organe  angeschlossen.  Es  handelte  sich  am  eine  acate  Phlegmone 
des  Pharynx  and  Larynx  mit  gleichzeitig  bestehender  Phlegmone  an 
den  unteren  Extremitäten. 

Fasse  ich  nnnmehr  das  Gesammtresoltat  aller  Untersnchungen 
und  Beobachtangen  zusammen,  so  ergiebt  sich  Folgendes: 

1.  Im  Anschluss  oder  während  des  Bestehens  einer  Angina  werden 
öfter  Gelenkschmerzen  y  sowie  sichtbare  Entzündungen  der  Gelenke 
beobachtet,  die  als  Gelenkrheumatismus  imponiren. 

2.  In  den  Exsudaten  bei  Angina  lacun.,  sowie  in  der  Synovialis 
und  dem  Gelenkinhalt  beim  acuten  Gelenkrheumatismus  sind  die 
nämlichen  pathogeuen  Mikroorganismen  gefunden  worden. 

3.  Von  den  Bachenorganen,  spedell  von  den  Tonsillen  aus  kann 
eine  Infection  des  Körpers  mit  Erkrankung  der  Gelenke  zu  Stande 
kommen. 

Wenn  diese  Thatsachen  feststehen  —  und  daran  ist  nach  dem  oben 
Angeführten  nicht  zu  zweifeln  — ,  so  wird  zugegeben  werden  müssen, 
dass  unzweifelhaft  zwischen  der  Angina  lacun.  und  dem  acuten  Ge- 
lenkrheumatismas  nahe  Beziehungen  bestehen  und  zwar  in  anderer 
Weise,  als  von  vielen  Autoren  bisher  angenommen  worden  ist  Seit- 
dem wir  wissen,  dass  die  Augina  lacun.  eine  Infectionskrankheit  ist, 
können  wir  das  Auftreten  derselben  mit  Gelenkrheumatismus  im  Ge- 
folge nicht  mehr  als  Aeusserung  einer  rheumatischen  Diathese  ansehen. 

Wir  müssen,  wie  das  schon  englische  Autoren  gethan  haben,  die 
Gelenkerkrankungen  nach  Angina  als  Folgen  der  Allgemeininfection 
des  Körpers  ansehen,  und  ich  glaube  in  der  That,  dass  für  viele 
Fälle  von  Gelenkrheumatismus  die  Eingangspforte  der 
betreffenden  Mikroorganismen  in  der  Bachenschleimhant, 
speciell  in  den  Mandeln  zu  suchen  ist 

Man  darf  sich  in  dieser  Annahme  nicht  dadurch  beirren  lassen, 
dass  es  bisher  nicht  gelungen  ist,  diesen  Nachweis  öfter  zu  erbringen, 
denn  das  hat  seine  Gründe.  Einmal  ist,  soweit  mir  bekannt  geworden, 
bis  jetzt  auf  das  Aussehen  der  Rachenorgane  beim  Gelenkrheumatis- 
mus sehr  wenig  geachtet  worden. 

Nur  Fiedler  (1.  c.)  hat  es  gethan,  und  der  giebt  an,  in  vielen 


Ueber  die  Beziehungen  zwischen  Angina  und  acutem  Gelenkrheumatismus.    31 

Fällen  BOthiiDg,  Schwellaog  und  gereizten  ZuBtand  der  RacheDschleim- 
haatgefnnden  zu  haben,  so  dass  er,  wie  ich  bereits  angefahrt  habe, 
za  der  Ansicht  gekommen  ist,  dass  die  sapponirten  Miboorganismen 
hier  eindringen. 

Seitdem  ich  auf  den  Zusammenhang  zwischen  Angina  and  6e- 
lenkrheomatismos  achte,  finde  ich  immerfort  neae  Bestätigangen  fttr 
diese  Annahme,  and  ich  liann,  seitdem  ich  bei  jedem  Oelenkrheama- 
tismas  die  Rachenorgane  inspicire,  die  Angaben  Fiedler's  nar  be- 
stätigen. 

Sodann  ist  wohl  za  berttcksichtigen ,  dass  nicht  jede  Affection 
der  Rachenorgane  von  Seiten  der  Patienten  wahrgenommen  wird. 
Zunäclist  ist  mit  der  Indolenz  eines  grossen  Theiles  des  Pablikums 
zu  rechnen,  and  es  ist  jedem  Arzt  hinreichend  bekannt,-  dass  nicht 
allein  bei  Kindern,  sondern  aach  bei  Erwachsenen  eine  Erkrankung 
der  Rachenorgane  bestehen  kann,  ohne  dass  Klagen  von  Seiten  des 
Patienten  darauf  hinleiten.  In  vielen  Fällen,  wo  ttber  Kopfschmerzen, 
FrOsteln  and  Mattigkeit  geklagt  wird,  fuhrt  die  Inspeotion  der  Rachen- 
organe, obwohl  über  dieselben  nicht  geklagt  worden  ist,  zur  Diagnose 
einer  Angina.  Bei  manchen  Fällen  hat  erst  die  Obduction  die  nöthige 
Aafklärang  gegeben. 

So  wiesen  in  den  von  A.  Fraenkel  (I.e.)  publicirten  Fällen 
während  des  Lebens  keine  Klagen  auf  die  Erkrankung  der  Rachen- 
gebilde hin,  während  die  Section  die  Erkrankung  derselben  und  die 
von  da  ausgehende  septische  Infection  des  ganzen  Körpers  nachwies. 
BabesO  sah  einen  Mann,  welcher  plötzlich  von  Muskelschmerzen, 
septischem  Fieber  und  Purpura  befallen  wurde.  Derselbe  starb  nach 
4  Tagen.  Die  Section  ergab  eine  massige  putride  Amygdalitis  and 
in  den  inneren  Organen  innerhalb  der  Gefässe  zahlreiche  Strepto- 
kokken. 

Wir  sehen  ja  auch  nicht  selten  bei  der  Angina  im  ersten  Stadium 
der  Erkrankung,  wo  bereits  die  Zeichen  der  Infection,  Frost,  Fieber, 
Kopbchmerzen,  Mattigkeit,  sich  bemerkbar  machen,  die  localen  Be- 
schwerden von  Seiten  der  Rachengebilde  noch  vollständig  fehlen,  ob- 
wohl doch  unzweifelhaft  daselbst  bereits  eine  Vermehrung  der  ein- 
gewanderten Mikroorganismen  stattgefunden  hat. 

Endlich  ist  zu  bedenken,  ob  nicht  vielleicht  bei  der  Angina  die 
Verhältnisse  manchmal  ähnliche  sein  können,  wie  bei  anderen  infec- 
tiösen  Processen,  wo  die  Eingangspforte  keine  oder  nur  unbedeutende 
Reizung  zeigt,  während  weiterhin  im  Körper  sehr  deutliche  Erschei- 

1)  Ueber  bacterielle  hämorrhagische  Infectionen  des  Menschen.  Wiener  med. 
Wochenschr.  1892.  Nr.  36. 
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nangen  auftreten.  Ich  denke  hier  an  die  kleinen  inficirten  Wanden 
an  den  Händen,  die  in  vielen  Fällen  nicht  einmal  zar  KenntnisB  des 
betreffenden  Patienten  gelangen  oder  wenigstens  absolnt  keine  Be- 
schwerden Ternrsachen. 

Dieselben  sind  bereits  verheilt  oder  der  Heilung  nahe,  der  Patient 
denkt  überhaupt  gar  nicht  mehr  daran,  da  beginnt  plötzlich  der  Arm 
zu  schmerzen,  die  Achseldrtisen  werden  empfindlich  und  schwellen  an. 
In  vielen  Fällen  wird  jetzt  erst  auf  besondere  Frage  des  Arztes  an- 
gegeben, dass  am  Finger  vor  einigen  Tagen  eine  unbedeutende  Wunde 
bestanden  habe. 

Als  Entzttndungserreger  bei  diesen  schnell  fortschreitenden  infec- 
tiOsen  Processen  nach  kleinen  Verletzungen  sind  pyogene  Kokken 
eruirt.  Da  dieselben  sich  in  der  gesunden  Mundhöhle  des  Oefteren 
finden  und,  wie  nachgewiesen,  eine  grosse  Neigung  haben,  sich  in 
den  Tonsillen  anzusiedeln  und  zu  vermehren,  so  wäre  es  nicht  un- 
möglich, dass  sich  hier  ähnliche  Vorgänge  abspielten,  wie  bei  einer 
Streptokokkeninvasion  an  der  äusseren  Haut.  Jedenfalls  gilt  auch 
iUr  die  Angina,  dass  von  einer  leichten  Affection  derselben  schwere 
Allgemeinerkrankung  und  auch  Gelenkentztlndung  hervorgehen  kann. 
Vgl.  den  Fall  Metzner,  wo  nach  einer  katarrhalischen  Tonsillitis 
eitrige  Mediastinitis,  Pleuritis  und  Pericarditis  entstanden,  die  den 
Tod  des  Patienten  herbeiführten.  Bei  der  Section  wurde  sogar  die 
Oberfläche  der  Tonsillen  intact  gefunden,  nur  in  der  Tiefe  zeigte  sich 
Eiter.  Auch  in  dem  von  Hlava  (1.  c.)  beschriebenen  Falle  ging  der 
Polyarthritis  eine  leicht  entzündliche  Böthung  der  Pharynxschleim- 
haut,  die  als  Angina  catarrh.  gedeutet  wurde,  vorher.  Der  Gelenk- 
eiter enthielt  Streptokokken. 

£s  giebt  somit  unzweifelhaft  leichte  Anginen,  die  ohne  besondere 
locale  Reizerscheinungen  leerlaufen  und  dennoch  infectiös  für  den 
Körper  sind  und  schwere  Folgeerscheinungen  veranlassen  können. 
In  Berücksichtigung  dieser  Verhältnisse  lässt  sich  auch  flir  das  zeit- 
lich verschiedene  Auftreten  der  Angina  bei  Gelenkrheumatismus  eine 
plausible  Erklärung  geben.  In  den  Fällen  nämlich,  wo  die  Angina 
gleichzeitig  mit  den  Gelenkaffectionen  oder  wohl  später  auftrat,  mnss 
man  annehmen,  dass  die  Angina  bis  dahin  keine  localen  Beizerschei- 
nungen verursacht  hat 

Jedenfalls  darf  man  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  das  Vor- 
handensein der  Angina  nicht  erst  von  dem  Zeitpunkte  an  datiren, 
wo  der  Patient  Beschwerden  äussert;  denn  wie  wir  gesehen  haben, 
werden  in  manchen  Fällen  übjerhaupt  keine  Klagen  geäussert,  während 
die  Section  das  Vorhandensein  einer  Angina  feststellte. 
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Zum  Schlnss  möchte  ich  noch  kurz  die  Frage  bertthren:  Was 
bezeichnen  wir  als  Gelenkrheamatismos? 

Einige  Autoren  haben  die  Gelenkentztlndangen  nach  Infections- 
krankheiten,  z.B.  nach  Diphtherie  und  Scharlach,  als  Gelenkrhen- 
matismns  angesprochen,  z.  B.  Vossen  nnd  Senator,  andere  haben 
sich  dagegen  erklärt  In  einer  Arbeit  des  letzten  Jahres  spricht  sich 
Chevalet*)  folgendermaassen  ans:  „Die  Gelenkentztlndangen  nach 
Scharlach  sind  nicht  rheumatiBchen  Ursprunges ,  auch  nicht  einer 
Localisation  des  Scharlaohgiftes  zuzuschreiben,  sondern  entstehen 
meist  durch  Secundärinfection ,  am  häufigsten  hervorgerufen  durch 
den  Streptococcus.  Als  Eintrittspforte  fttr  die  Mikroorganismen  sind 
die  Halsorgane  zu  betrachten.'' 

Wahrscheinlich  ist  Chevalet  bei  Abfassung  seiner  Arbeit  un- 
bekannt gewesen,  dass  bereits  bei  mehreren  Fällen  von  typischem 
Gelenkrheumatismus  im  Gelenkinhalt  allein  der  Streptococcus  gefun- 
den worden  ist,  ohne  dass  es  sich  um  eine  Secundärinfection  nach 
Scharlach  handelte. 

Es  ist  neuerdings  nachgewiesen  worden,  dass  speciell  die  Strepto- 
kokken bei  der  Angina  lacunaris  in  der  Regel  sehr  geringe  Virulenz 
haben. 

Vielleicht  erklärt  es  sich  daraus,  dass  verhältnissmässig  selten 
nach  Angina  lacunaris  schwere  Allgemeinerscheinungen  auftreten,  be- 
Booders  Metastasen  in  innere  Organe.  Ist  nun  aber  einmal  die  Vi- 
rulenz eine  grossere,  und  gelangen  diese  Streptokokken  in  die  Blut- 
bahn, was  geschieht  dann?  Nach  dem  früher  Gesagten  ist  es  nicht 
unmöglich,  dass  in  erster  Linie  die  am  meisten  disponirten  Organe, 
und  das  sind  die  Gelenke,  befallen  werden,  und  dann  haben  wir  die 
klinischen  Erscheinungen  des  acuten  Gelenkrheumatismus.  Dass  diese 
Annahme  nicht  so  gewagt  ist,  geht  aus  folgender  Beobachtung  Ca- 
non's*)  hervor. 

Er  sah  bei  einem  jungen  Mädchen  von  15  Jahren  nach  Exstir- 
pation  einer  Halsdrttse  pyämische  Erscheinungen  sich  entwickeln  mit 
Schüttelfrost,  andauerndem  Fieber  und  Wundeiterung.  Es  traten 
Schmerzen  in  fast  allen  Gelenken  auf,  die  aber  rasch  wieder  ver- 
schwanden und  nur  im  linken  Fnssgelenk  andauerten.  8  Tage  später 
traten  heftige  Schmerzen  im  linken  Knie,  14  Tage  darauf  im  linken 
Hülftgelenk  auf.    Das  linke  Kniegelenk  wurde  incidirt  und  Eiter  ent- 

1)  Des  complications  articnlaires  de  la  scarlatine  (pseudorhumatisme  scarla* 
tineux).  Thtee  de  Paris.  1892. 

2)  Zur  Aetiologie  der  Sepsis,  Fy&mie  und  Osteomyelitis.  Deutsche  Zeischiift 
f.  Chirurgie.  Bd.  XXXVU.  Heft  fit  u.  6. 
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leert  y  das  Hüftgelenk  nur  punktirt  und  eine  braunrothe  Flüssigkeit 
gefunden.  In  beiden  Flüssigkeiten  wurden  Streptokokken  constatirt 
Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  zeigte  sich  nun  die  merkwürdige 
Thatsache,  dass  die  Entzündungen  im  linken  Fuss*  und  Httftgelenk 
ohne  weiteres  Zuthun  vollständig  ausheilten.  Dies  erklärt  Canon 
durch  die  experimentell  nachgewiesene  geringe  Virulenz  der 
Streptokokken. 

Die  Ansicht,  dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  möglicher  Weise 
auf  einer  Infeotion  mit  abgeschwächten  pyogenen  Kokken  beruheD 
könnte,  spricht  auch  Sahli  in  seiner  Arbeit  (1.  c.)  ans.  Dass  der 
OelenkrheumatismuB  pyämischen  Ursprunges  sei,  ist  schon  frtther 
mehrfach  geäussert  worden,  wenn  es  auch  zur  damaligen  Zeit  nicht 
mehr  als  eine  Vermuthung  war. 

Augenblicklich  liegen  aber  die  Verhältnisse  ganz  anders.  Unsere 
Kenntnisse  tlber  die  Aetiologie  der  Infectionskrankheiten  haben  sich 
bedeutend  erweitert.  Wir  wissen  heutzutage,  dass  die  häufigste  Com- 
plication  des  acuten  Oelenkrheumatismus,  dieverrucöseEndocar- 
ditis,  durch  pyogene  Koliken  verursacht  wird.  Die  dann  zunächst 
am  häufigsten  auftretende  Complication,  die  rheumatische  Pleuritis, 
weist  ebenfalls  in  ihrem  Exsudat  pyogene  Kokken  auf. 

Wenn  nun  die  Oelenke  beim  acuten  Gelenkrheumatismus  in  vielen 
Fällen  auch  pyogene  Kokken  enthalten,  sollen  wir  da  nun  annehmen, 
dass  es  sich  überall  um  secnndäre  Infection  gehandelt  habe?  Das 
geht  doch  wohl  zu  weit.  Auch  ist  das  Gebiet  der  secundären  In- 
fection, oder  der  sogenannten  Mischinfection,  gegen  früher  bedeutend 
eingeschränkt.  Sodann  wissen  wir,  wie  ich  bereits  früher  bemerkt 
habe,  dass  trotz  der  Anwesenheit  pyogener  Mikroorganismen  keine 
eitrigen,  sondern  nur  serös-fibrinöse  Exsudate  entstehen  können.  Ab- 
geschwächte pyogene  Mikroorganismen  können  Gelenkentzündungen, 
die  spontan  heilen,  unter  dem  klinischen  Bilde  der  Pyämie  (Canon) 
erzeugen,  und  Erkrankungen  unter  den  Erscheinungen  des  acuten  Oe- 
lenkrheumatismus zeigen  bei  der  Obduction  das  Bild  der  Pyämie 
(Fall  der  Göttinger  Klinik).  Wo  bleibt  da  die  Grenze  zwischen 
Pyämie  und  acutem  Gelenkrheumatismus? 

Die  alten  Aerzte  würden  einen  derartigen  Fall,  wie  den  auf  der 
Göttinger  SJinik  beobachteten,  welcher  mit  Endocarditis,  Pleuritis  und 
Gelenkentzündungen  einherging,  als  „Pyämie^'  bezeichnet  haben,  weil 
sich  bei  der  Obduction  an  einer  Stelle  Eiter  fand. 

Intra  vitam  ist  es  aber  Niemandem  eingefallen,  den  Fall  anders 
denn  ^^^^  '^'«"ten  Gelenkrheumatismus  aufzufassen.  Niemals  haben 
irg  'linische  Erscheinungen  bestanden,  die  eine  Diagnose 
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aof  ,,Fyftmie''  rechtfertigen  konnten.  Niemals  sind  SchttttelfrOste  auf- 
getreten, and  die  Temperatur,  welche  sich  zwischen  37— 39<>  bewegte, 
erreichte  als  höchsten  Stajid  nur  einmal  39<).  Die  Anwesenheit  Ton 
etwas  Eiter  in  einem  entzündeten  Gelenk  bei  acutem  Gelenkrhenmatis- 
mos  aber  wird  uns  nicht  zwingen  können,  deshalb  Ton  der  Diagnose 
,iOelenkrheumatismns'*  abzusehen. 

Denn  wenn  die  häufigste  Complication  des  acuten  Gelenkrheu- 
matismus, die  rerrucöse  Endocarditis,  welche  in  manchen  Fällen  bereits 
früher  auftritt  und  constatirt  wird,  als  die  Gelenkentzündungen,  durch 
pyogene  Mikroorganismen  beryorgerufen  wird,  weshalb  sollen  die  von 
dort  verschleppten  Mikroorganismen  gelegentlich  nicht  einmal  an  gün- 
stiger Stelle  eine  locale  Eiterung  hervorrufen?  Gerade  von  den  ab- 
geschwächten pyogenen  Mikroorganismen,  z.  B.  den  Streptokokken, 
wissen  wir  es  ja  aus  Experimenten ,  dass  sie  keinen  septicämischen 
Prooess,  sondern  locale  Eiterung  hervorrufen.  0  Ueberhanpt  wii^t  ja 
ein  und  dasselbe  Bacterium,  in  den  Thierkörper  gebracht,  nicht  immer 
gleich.  Einmal  entsteht  nur  eine  locale,  das  andere  Mal  eine  allge- 
meine Beaction.  Auch  hierfür  scheint  man  neuerdings  die  Erklärung 
g^nden  zu  haben. 

So  konnte  Neumann 2)  nachweisen,  dass  hinreichend  virulente 
Cnlturen  von  Streptococcus  pyog.  nur  dann  Erscheinungen  von  Sepsis 
machten,  wenn  die  Gewebe  mit  Stoffwechselproducten,  entweder  des 
Organismus  oder  anderer  Parasiten,  überladen  waren.  Und  Gold- 
Bcheider-^)  fand,  dass  blande  Streptokokken  deletäre  Eigenschaften 
entfidteten  bei  gleichzeitiger  Injection  putrider  Massen.  Er  glaubt 
es  so  erklären  zu  können,  weshalb  Streptokokkenerkrankungen  bei 
Diphtherie  und  puerperaler  Septicopyämie,  wo  gangränöses  Gewebe 
vorhanden  ist,  so  gefährlich  sind. 

Doch  nun  zum  Schluss! 

Nach  Allem,  was  bisher  bekannt  ist,  halte  ich  es  für  höchst 
wahrscheinlich,  dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  in  vielen ,  viel- 
leicht den  meisten  Fällen  durch  pyogene  und  zwar  abgeschwächte 
Mikroorganismen  hervorgerufen  wird,  wobei  ich  nicht  unterlassen  will, 
za  bemerken,  dass  auch  der  Bacillus  pneumoniae  (Friedländer) 
mid  der  Diplocoocus  von  Fraenkel-Weichselbaum  dahin  zu 
rechnen  sind. 


1)  VgL  Koorr,  Experimentelle  Untersuchnngen  Ober  den  Streptococc.  long. 
Zeitschrift  f.  Hygiene  a.  Infectionskrankh.  XlII.  S.427.  1893. 

2)  Zar  Lehre  Ton  der  Sepsis.  Zeitschrift  f.  klin.  Med.  XIX.  Snpplementheft. 

3)  Zur  Lehre  Ton  den  durch  Streptokokken  bedingten  Erkrankungen.  Central- 
blatt  f.  klin.  Med.  1893.  Nr.  33. 

3* 
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Ich  möchte  glauben,  dass  es  sich  mit  dem  Gelenkrheamatismos 
ähnlich  verhalten  wird,  wie  mit  der  acuten  Osteomyelitis,  der  Endo- 
carditis  and  der  Pnenmonie.  Bei  allen  drei  Krankheiten  sachte  man 
anfangs  nach  einem  specifischen  Krankheitserreger.  Man  kam  aber 
zo  dem  Resultat,  dass  diese  drei  Krankheiten  nicht  durch  die  An- 
wesenheit eines  bestimmten  Mikroorganismus  bedingt  sind,  sondern 
dass  sie  unter  gleichem  klinischen  Bilde  von  verschiedenen 
pathogenen  Mikroorganismen  hervorgerufen  werden  können. 

Nach  den  bisher  vorliegenden  Untersuchungen  muss  man  an- 
nehmen, dass  auch  das  klinische  Bild  des  acuten  Gelenkrheumatismus 
durch  verschiedene  Mikroorganismen  in  gleicher  Weise  er- 
zeugt werden  kann.  —  Fälle,  welche  durch  Staphylokokken  und 
Streptokokken  bedingt  erscheinen,  habe  ich  oben  ausführlicher  mit- 
getheilt;  es  erttbrigt  noch,  solche  anzuführen,  die  den  Diplococcus  von 
Fraenkel  und  Weichselbaum  in  Reincultur  aufwiesen. 

In  dem  von  Monti^  beobachteten  Falle  handelte  es  sich  um 
ein  Individuum,  welches  unter  allen  Erscheinungen  eines  acuten  Ge- 
lenkrheumatismus erkrankt  war. 

Zu  den  Gelenkentzündungen  gesellte  sich  Pleuritis,  Peri-  und 
Endocarditis.  In  dem  Gelenkeiter  wurde  der  Diplococcus  von  Fraenkel 
und  Weichselbaum  in  Reincultur  gefunden. 

In  dem  von  Boulloche^)  mitgetheilten,  interessanten  Falle 
waren  gleichzeitig  drei  Gelenke  primär  unter  dem  Bilde  eines  acuten 
Gelenkrheumatismus  erkrankt.  Erst  mehrere  Tage  später  entwickelte 
sich  eine  Pneumonie,  welche  zum  Tode  führte.  Der  Gelenkeiter  enthielt 
den  Fraenkel -Weichsel  bäum 'sehen  Diplococcus  in  Reincultur. 

Es  ist  nach  diesen  Beobachtungen  und  den  gleichen  von  Weichsel- 
baum und  Beifan ti,  die  ich  nicht  näher  anführe,  nicht  daran  zu 
zweifeln,  dass  der  Diplococcus  pneum.  das  klinische  Bild  des  acuten 
Gelenkrheumatismus  hervorrufen  kann.  Wenn  dieses  feststeht,  so  ist 
die  Thatsache  von  eminenter  Bedeutung,  dass  in  vielen  Fällen  von 
secundärer,  metastatischer  Gelenkentzündung  nach  Pneumonie 
ebenfalls  der  Diplococcus  pneum.  in  Reincultur  nachgewiesen  worden  ist. 

Denn  wenn  der  Diplococcus  pneum.  primär,  ohne  Pneumonie 
oder  sonstige  Localisation  im  Körper  das  klinische  Bild  des  acuten 
Gelenkrheumatismus  hervorruft,  so  müssen  selbstverständlich  jene  Ge- 
lenkentzündungen nach  Pneumonie,  wenn  sie  sich  als  durch  denselben 
Diplococcus  bedingt  nachweisen  lassen,  auch  als  Gelenkrheuma- 

1)  Biforma  med.  1889.  No.  54. 

2)  Note  Bur  un  cas  de  polyarthrite  auppur^  et  de  myosites  d^terminte  par 
le  pneumocoque.   Arch.  de  m^d.  exp.  1891.  p.  252. 
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tismns  bezeichnet  werden.  Die  Sonderstellung  der  Oelenkentzttn- 
dongen  nach  Infectionskrankheiten  kommt  damit  wieder  ins  Wanken, 
and  die  alte  Annahme  einiger  Aatoren,  welche  diese  Gelenkaflfectionen 
als  Gelenkrhenmatismns  anffassten,  gewinnt  an  Wahrscheinlichkeit 

Fflr  die  Pneumonie  hat  Brunn  er  0  die  bislang  publicirten  Fälle 
zusammengestellt  und  eine  eigene  Beobachtung  beigefügt.  Das  Resultat 
ist  folgendes: 

Unter  22  Fällen  von  Pneumonie  mit  Gelenkentzündungen  konnte 
11  mal  der  Diplococcus  pneum.  aus  dem  Gelenkeiter  reingezttchtet 
werden;  in  den  anderen  Fällen  handelte  es  sich  um  Mischinfectionen 
mit  Staphylokokken  und  Streptokokken,  welche,  wie  wir  wissen, 
aaeh  die  Erscheinungen  des  acuten  Gelenkrheumatismus  "hervorrufen 
können.  —  Die  pyogenen  Kokken,  zu  denen  auch  der  Fraenkel- 
Weichse  1  b  au m 'sehe  Diplococcus  gehört  ^),  sind  pathogene  Mikroorga- 
nismen  ohne  besondere  Specifität  für  irgend  eine  Krankheit,  sie  können 
im  menschlichen  Körper  die  verschiedensten  Krankheitsbilder  erzeugen. 

Wir  kennen  den  Staphylococcus  pyog.  aureus  als  Erreger  der  acuten 
Osteomyelitis,  sowie  von  Entztlndungen  und  Eiterungen,  wir  finden  ihn 
bei  Abscessen,  Empyemen,  Phlegmonen,  Furunkeln  und  Garbunkeln. 

Der  Diplococcus  pneumoniae  (Fraenkel)  kann,  wie  Weichsel- 
ba um  nachwies,  im  Körper  des  betreffenden  Individuums  Meningitis 
erzengeui  sowie  Endocarditis,  ohne  gleiohzeitig  eine  Pneumonie  her- 
vorzurufen. 

Ffir  den  Streptococcus  ist  das  Gebiet  noch  viel  grösser.  Er  ist 
gefanden  als  Erreger  von  Bronchopneumonien,  acuter  Cerebrospinal* 
memngitis,  Puerperalfieber,  acuter  Osteomyelitis,  Säuglingspyämie, 
acater  Mandelentzfindung,  bei  Pneumonie  und  Enteritis. 

Wir  ersehen  hieraus,  wie  verschiedene  Krankheitsbilder  bei  An- 
wesenheit derselben  Mikroorganismen  im  Körper  eines  Menschen  ent- 
stehen, je  nachdem,  wo  sich  dieselben  localisirt  haben.  Diese  Locali- 
sation  hängt  wesentlich  davon  ab,  ob  eine  hinreichend  grosse  Anzahl 
von  Mikroorganismen  in  das  betreffende  Organ  gelangt,  und  dann,  ob 
das  betreffende  Organ  zur  Entwicklung  von  Mikroorganismen  dis- 
ponirt  ist  Fttr  die  Tuberculose  ist  nachgewiesen,  dass  der  Verlauf 
der  Infection  von  drei  Momenten  abhängt,  nämlich  der  Anzahl  der 

1)  üeber  Gelenkmetastasen  bei  der  croupOsen  Pneumonie.  Correspondenzbl. 
f.  Sehwdaer  Aerzte.  1892.  Nr.  12. 

2)  Vgl.  Haegler,  Zur  pyogenen  Eigenschaft  von  Pneumococc.  Fraenkel- 
Weichselbaum.  Fortschr.  d.  Med.  1890.  15.  Mai,  und  Neu  mann,  Bacteriologische 
Beitrage  zur  Aetiologie  der  Pneumonie  im  Kindesalter.  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  Neue 
Folge.  XXX.  Heft  3. 
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eingeführten  Bacillen,  ihrer  Virulenz  and  der  Empfänglichkeit  des 
betreffenden  Thieres.  Ebenso  sicher  wie  die  verschieden  grosse 
Empfänglichkeit  verschiedener  Thiere  ftlr  bestimmte  Mikroorganismen 
feststeht,  ebenso  sicher  wissen  wir,  dass  auch  bestimmte  Organe  eine 
verschieden  grosse  Disposition  zur  Erkrankung  aufweisen.  So  er- 
gaben, um  nur  ein  speciell  für  uns  interessantes  Beispiel  zu  erwiUinen, 
die  Versuche  von  Courmont  und  Dor^),  welche  in  ihrer  Viru- 
lenz herabgesetzte  Tuberkelbacillen  in  die  Blutbahn  junger 
Kaninchen  injicirten,  dass  die  Thiere  erst  nach  Vs  Jfthr  anfingen  ab- 
zumagern, und  dass  sich  als  einzige  Localisation  der  Tuberculose 
tuberculöse  Gelenkentztlndungen  entwickelten,  welche  dem 
Tumor  alb.  beim  Menschen  entsprachen.  Also  ein  Beweis,  dass  auch 
bei  Thieren  die  Gelenke,  wie  dies  beim  Menschen  aus  klinischen  Be- 
obachtungen schon  bekannt  ist,  eine  erhöhte  Disposition  zu  Er- 
krankungen bei  Infectionskrankheiten  zeigen.  So  unbestimmt  der 
Ausdruck  „Disposition'^  im  Allgemeinen  auch  klingen  mag,  wir  kommen 
bei  jeder  Infection  darauf  zurück,  dass  eine  solche  vorhanden  sein 
musB.  Neuerdings  haben  wir  in  dieser  Annahme  durch  die  Unter- 
suchungen von  A.Fraenkel,  Weichselbaum  undF.  C.  Fraenkel 
noch  eine  Bestätigung  erhalten.  Diese  Autoren  fanden,  dass  das  Vor- 
handensein der  Mikroorganismen  im  Körper  allein,  selbst  wenn  sie 
volle  Virulenz  haben,  keineswegs  genügt,  eine  Infection  herbeizaftthren, 
sondern  dass,  um  letztere  entstehen  zu  lassen,  noch  andere  Umstände, 
namentlich  eine  „Disposition'^  des  befallenen  Organismus  und  seiner 
Gewebe  erforderlich  sind. 

In  wie  weit  sich  nun  diese  sogenannte  Disposition  deckt  mit  der 
von  Neumann  und  Goldscheider  (1.  c.)  gefundenen  nothwendigen 
Anwesenheit  von  Stoffwechselproducten  und  putriden  Massen,  darüber 
müssen  weitere  Untersuchungen  Klarheit  schaffen.  — 

NACHTRAG. 

Nach  Schluss  dieser  Arbeit  erhalte  ich  die  Abhandlung  von 
Sahli,  die  mir  bisher  nur  dem  Referat  nach  bekannt  war,  im  Original 
und  ersehe  aus  dem  Zusatz  bei  der  Correctur,  dass  es  Sahli  bereits 
gelungen  ist,  in  Fällen  von  acutem  Gelenkrheumatismus  beim  Lebenden 
aus  dem  Inhalt  der  erkrankten  Gelenke  und  auch  aus  dem  Blute 
Staphylokokken  zu  züchten. 

Die  Annahme,  dass  der  acute  Gelenkrheumatismus  eine  Infection 
mit  pyogenen  Mikroorganismen  darstellt,  erhält  damit  wiederum  eine 
mächtige  Stütze. 

1)  Compt.  rend.  de  la  soc.  de  biolog.  1890.  p.  5S7. 
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Ueber  die  Wirkung  einiger  snbcntan  einyerleibter 

Albamosen  anf  den  thierischen,  insonderheit  auf  den 

tuberculöB  inMrten  Oi^anismus. 

Au  dem  Laboratorium  des  physiologisch -chemiscben  Instituts 
und  der  med.  Klinik  zu  Jena. 

Von 

Dr,  Max  Matthes, 

PriratdoMBt  nad  Aasistost  der  med.  Klinik. 

(Mit  8  Curven.) 

Aus  den  Untersuchungen  Franz  Hoff  meiste  r 's  ^)  geht  mit  Be- 
stimmtheit hervor,  dass  die  Hjdrationsproducte  der  Eiweisskörper, 
welehe  durch  die  Pepsin-  und  die  Pankreasverdauung  entstehen,  so- 
fort wieder  durch  die  Nieren  ausgeschieden  werden  und  im  Urin 
erscheinen,  wenn  dieselben  direct,  also  mit  Umgehung  des  Darmkanals, 
in  den  Saftstrom  gebracht  werden. 

Diese  Thatsache,  welche  frühere  Vorstellungen,  namentlich  die 
von  Schmidt-Mühlheim 3)  ausgesprochenen  Ansichten,  widerlegte, 
ist  seither  so  Tielfach  bestätigt  und  auch  für  andere  Albumosen ,  so 
z.  B.  für  die  Athmidalbumose,  bewiesen  worden,  dass  der  Rttckschluss 
berechtigt  erscheint,  wo  Albumosen  im  Harn  auftreten,  das  heisst  also 
in  den  Fällen,  in  welchen  eine  sogenannte  Peptonurie  besteht,  müssen 
dieselben  direct  in  die  Saftbahn  gelangt  sein,  und  es  wäre  nunmehr  nach 
dem  Orte,  von  wo  aus,  und  auf  welche  Weise  dies  geschieht,  zu  suchen. 

Hoffmeister  neigte  sich  bekanntlich  der  Ansicht  zu,  dass  die 
weissen  Blutkörperchen  Pepton  zu  binden  vermöchten,  und  dass  beim 
Zerfall  derselben  Albumosen  im  Blut  bezw.  im  Harn  erschienen. 
Allein  die  Annahme  Hoff  meist  er's  ist  durch  eine  Reihe  von  Arbeiten 


Anmerkung.  Erst  kürzlich  hat  Neameister  noch  die  irrthflmlichen  An- 
gaben Hildebrandt's  über  das  Verhalten  eines  Somatose  genannten  Albamose- 
pr&parats  berichtigt. 

1)  Ueber  das  Schicksal  des  Peptons  im  Blate.  Zeitschrift  f.  physiolog.  Chemie. 
Bd.  V.  1881. 

2)  Da  Bois*  Archiv.  1880. 


40  II.  Matthes 

erschüttert  worden:  so  sah  ZawilskiO»  dass  die  Menge  und  Be- 
schafifenheit  der  aas  dem  Dactus  thoracicas  ausströmenden  Lymphe 
durch  forcirte  Eiweissemährung  oder  durch  Eiweissentziehnng  nicht 
geändert  wird. 

Ebenso  fand  Schmidt-Mtthlheim'),  dass  die  Resorption  von 
Peptonen  durch  eine  Ligatur  des  Ductus  thoracicus  nicht  behindert  wird. 

Femer  spricht  dagegen  namentlich  die  Berechnung  Heiden- 
hain's'),  dass  die  Menge  der  in  der  Darm  wand  und  in  den  Mesen- 
terialdrtlsen  vorhandenen  Leukocjten  fttr  die  Function  derselben,  die 
Peptone  zu  binden,  nicht  ausreichend  sei. 

Schliesslich  aber  hat  Shore^)  nachgewiesen,  dass  die  Lymph- 
zellen bei  directer  Einyerleibung  Ton  Pepton  in  ein  Lymphgefäss  der 
unteren  Extremität  dasselbe  nicht  zu  binden  vermögen,  sondern  dass 
man  das  Pepton  alsdann  im  Ductus  thoracicus  wiederfindet. 

Albumosurie  findet  sich  nun  nach  den  Untersuchungen  v.  Jaksch's  ^) 
und  Anderer,  welche  erst  kürzlich  von  Robitschek«)  bestätigt  sind, 
bei  Erkrankungen,  die  zu  Gewebszerfall  ftthren,  namentlich  auch  bei 
Infectionen,  welcher  Art  auch  immer;  insbesondere  trifft  man  Albo- 
mosnrie  bei  der  Phthisis  pulm.  nicht  selten.  Auch  im  tuberculösen 
Sputum  gelingt  es  fast  regelmässig,  Albumosen  zu  finden  (vgl.  die 
Untersuchung  von  H.  E  o  s  s  e  1 '')). 

Deshalb  glaubte  ich  den  Ort  der  Entstehung  dieser  Albumosen  bei 
Tuberculosen  im  pathologisch  veränderten  Gewebe  suchen  zu  sollen. 
Ich  habe  in  der  That  in  einer  Reihe  von  Fällen  sowohl  namentlich 
Deuteroalbumosen,  wie  auch  Spuren  von  echtem  Pepton  in  tnberculOs 
infiltrirten  Lymphdrüsen  nachweisen  können,  wenn  ich  streng  nach 
den  von  Etthne  für  die  Isolirung  derartiger  Körper  gegebenen  Vor- 
schriften verfuhr. 

Mit  der  Thatsache  des  Vorkommens  derartiger  Körper  im  tuber» 
culösen  Gewebe  harmonirt  nun  aber  trefflich  die  von  Ktthne^)  aus- 

1)  Dauer  und  Umfang  des  FettstroinB  durch  den  Ductos  thoradcos.  Arbeiten 
aug  dem  physiologiBchen  Institut  in  Leipzig. 

2)  Gelangt  das  Terdaute  Eiweias  durcli  den  Bruatgang  in  das  Blut?  Du  Bois' 
ArchiT.  1877.  S.  549. 

3)  PflOger'B  ArchiT.  Bd.  XLIII.  1888. 

4)  Journal  of  Physiologie.  Bd.  XI.  1890.  p.528. 

5)  Klinische  Bedeutung  der  Peptonnrie.  Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  1883. 

6)  Das  Pepton  und  sein  Vorkommen  im  Harn.  Ebenda.  1894. 

7)  Beitrftge  zur  Lehre  Tom  Auswurf.  Ebenda.  Bd.  XIII. 

S)  Ueber  Albumosen  und  Peptone.  ZeiUchrift  f.  Biologie.  1893.  S.  249.  Vgl. 
auch  die  Arbeit  von  M.Hahn,  Ueber  die  chemische  Natur  der  wirksamen  Stoffe 
im  Koch'schen  Tuberculin.  Deutsche  med.  Wochenschr.  1891.  Nr.  45,  und  R.  Koch, 
Weitere  Mittheilungen  aber  das  Tuberculin.  Ebenda.  Nr.  43. 
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gesprochene  Ansicht,  dass  die  Tuberkelbacillen  aaf  Nährboden  Den- 
teroalbomosen  ans  Protalbnmosen  bilden. 

Etthne  hat  gelegentlich  der  Analyse  des  Tnbercnlins  eine  Reihe 
von  Albnminaten  und  Albnmosen  in  demselben  gefunden  und  anch  die 
Wirkung  dieser  isolirten  Substanzen  auf  den  tabercnlösen  Organismus 
geprüft;  er  erhielt  Temperatursteigerungen  bei  tuberculOsen  ThiereUi 
imd  zwar  um  so  inteneiTere,  je  mehr  er  in  der  Reihe  der  Derivate 
sich  dem  echten  Pepton  näherte.  Trotzdem  kommt  er  zu  folgendem 
Endresultat:  y^Dennoch  bin  ich  nicht  entfernt  der  Ansicht,  dass  irgend 
eine  dieser  sehr  wirksamen  Substanzen  mehr  sei,  als  der  Träger  des 
Taberculinum  verum:  Sie  sind  dazu  unter  sich  im  chemischen  Ver- 
halten zu  verschieden  und  ans  dem  Nährboden  und  als  Bestandtheile 
des  Handelspeptons  nur  allzu  bekannt." 

Als  albumoseartige  Verbindungen  sind  nun  bekanntlich  auch  sonst 
Stoffwechselproducte  von  Mikroorganismen  aufgefasst  worden,  ja  von 
mancher  Seite  als  direct  giftiges  Princip  ihrer  Thätigkeit  hingestellt 
and  Toxalbumosen  genannt  worden. 

Ich  möchte  in  dieser  Beziehung  nur  an  die  bekannten  Unter- 
rachongen  Brieger's  und  Fraenkel'sO  erinnern,  welche  einen  von 
ihnen  damals  als  Toxalbnmin  bezeichneten,  nach  seinen  Reactionen 
wohl  zu  den  Deuteroalbumosen  gehörenden,  stark  giftigen  Körper  aus 
Diphtherieculturen  isoliren  konnten. 

Femer  fand  Martin  1890  bereits,  dass  in  Milzbrandculturen 
toxisch  wirksame  Stoffe  enthalten  sind,  welche  sich  in  eine  Proto-  und 
eine  Denteroalbumose  scheiden  lassen. 

Derselbe  Autor  hat  in  einer  neueren  Untersuchung  die  Wirkung  der 
Mikroorganismen  direct  als  die  eines  Verdauungsenzyms  bezeichnet.  Es 
gelang  ihm,  sowohl  Proto-  als  Deuteroalbumosen  aus  Leichentheilen, 
L  B.  an  Diphtherie  verstorbener  Kinder,  zu  isoliren  und  dieselben  spe- 
dfisch  toxisch  wirksam  (namentlich  auf  das  Nervensystem)  zu  finden. 

Es  würde  zu  weit  fuhren,  alle  Autoren  zu  nennen,  die  nur  im 
Allgemeinen  von  Albumosen  in  Bacterienculturen  als  giftigen  Körpern 
reden,  ohne  dieselben,  wie  Martin 2),  chemisch  näher  zu  differenziren. 
Als  wichtig  möchte  ich  nur  noch  auf  die  Resultate  der  Arbeit  von 
Tizzoni  nnd  Ca t tan i 3)  aufmerksam  machen;  dieselben  stellten  aus 

1)  Untersuchungen  über  Bacteriengifte.  Berliner  klin.  Wochensclirift.  1890. 
Nr.  11  u.  12. 

2)  Die  cbemischen  Producte  des  Wachsthoms  Ton  Bacillus  anthracis  und  ihre 
physiologische  Wirkung.  Froc.  Roy.  Soc.  London.  Bd.  XLVIII.  1890.  p.  78,  und 
Britiah  med.  Journ.  1892. 

3)  Untersuchungen  aber  das  Tetanusgift.  Archiv  f.  ezper.  Pathol.  u.  Pharm. 
Bd.  XXYU. 
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Tetannscaltaren  eine  albaminoide  Sabstanz,  ähnlich  derjenigen  Fraen- 
kel's  nnd  Brieger's,  dar,  fanden  aber  nnn  die  interessante  Tbat- 
saohe,  dass  die  stark  giftige  Substanz  völlig  unwirksam  ist,  wenn  sie 
per  08  einverleibt  wird;  sie  würde  sich  also  in  dieser  Beziehung  gleich- 
falls wie  eine  gewöhnliche  VerdauungsalbumoseO  verhalten. 

In  wie  weit  ttbrigens  bei  der  Buchner 'sehen  Darstellung^)  der 
Bacterienprotelne  durch  das  Darstellungsverfahren  an  sich  (nämlich 
scharfes  Trocknen  nnd  späteres  Kochen  im  Sandbad  am  Bttckflnss- 
ktthler  oder  gar  durch  Erhitzen  im  Dampftopf  bei  120®)  Gelegenheit 
zur  Entstehung  von  Albumosen  gegeben  ist,  will  ich  dahingestellt  sein 
lassen.  Nach  meiner  Meinung  muss  dabei  eine  beträchtliche  Menge 
Athmidalbumose  entstehen. 

Fasst  man  die  ttber  Albumosen  in  dieser  Hinsicht  vorliegenden 
Untersuchungen  zusammen,  so  ergiebt  sich  jedenfalls,  dass  man  so- 
wohl aus  Nährlösungen,  wie  aus  Lieichentheilen  an  Infectionskrank- 
heiten  Verstorbener  Körper  isoliren  kann,  die  in  ihrem  chemischen 
Verhalten,  soweit  wir  heute  derartige  Körper  überhaupt  chemisch  zu 
diflferenziren  im  Stande  sind,  den  bei  der  Verdauung  entstehenden 
sehr  ähnlich  sind  oder  gleichen;  dass  femer  diese  Körper  gewisse 
giftige  Eigenschaften  haben,  welche  sich  theilweise  unter  denselben 
Erscheinungen  äussern,  wie  die  Infectionskrankheit,  bei  welcher  sie 
gefunden  wurden. 

Es  ergiebt  sich  also  ohne  Weiteres  die  Frage:  Sind  diese  Körper 
Nebenproducte  bacterieller  Thätigkeit,  wie  Kühne  z.B.  annimmt, 
oder  stellen  sie  das  giftige  Princip  an  sich  resp.  einen  gewissen  Theil 
desselben  dar? 

Man  wird  der  Entscheidung  über  diese  Frage  meines  Erachtens 
dadurch  näher  kommen,  dass  man  zunächst  die  Wirkungen  der  nicht 
als  Stoffwechselprodncte  von  Mikroorganismen  gebildeten  Albumosen 
untersucht,  also  von  auf  anderem  Wege,  z,  B.  durch  die  Verdauung 
oder  durch  gespannte  Wasserdämpfe,  entstandenen  Albumosen  ausgeht 

Die  folgende  Arbeit  stellt  einen  derartigen  Versuch  dar. 

Ich  habe  drei  Albumosen,  die  Heteroalbumose,  die  Deuteroalbu- 
mose  und  schliesslich  die  Athmidalbumose,  geprüft. 

Die  Präparate,  welche  ich  anfänglich  benutzte,  sind  von  Herrn 
Professor  Neumeister  dargestellt,  und  zwar  die  Heteroalbumose  aus 
Witte'schem  Pepton,  die  Deuteroalbumose  aus  Peptonum  sicc.  e  came 
isolirt,  die  Athmidalbumose  aus  frischem  Fibrin  durch  gespannten  Dampf 
gewonnen. 

1)  Auch  Tubercnlin  ist  bekanntlich  per  os  TÖllig  unwirksam. 

2)  Manchener  med.  Wochenschr.  1891.  No.  49. 
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Später,  als  die  vorhandenen  Präparate  verbrancht  waren,  bin  ich 
an  die  Neodarstellong  derselben  gegangen  und  mOchte  das  Verfahren, 
dessen  ich  mich  zu  diesem  Zwecke  bediente,  hier  kurz  angeben. 

Ich  bin  von  einem  von  H.  König  in  Leipzig  als  Peptonnm  siccum 
e  came  gelieferten  Präparate  aasgegangen;  dasselbe  stellt  ein  weiss- 
liches  feines  Pulver  dar,  ist  in  Wasser  fast  klar  löslich  und  giebt  starke 
Bimretreaction.  Von  diesem  Präparat  wurde  eine  5  proc.  Lösung  her- 
gestellt (am  besten  durch  einmaliges  kurzes  Aufkochen)  und  dieselbe 
mit  Steinsalz  ansgesalzen.  Es  fällt  dabei  ein  massiger  Niederschlag,  der 
abfiltrirt  und  zur  Isolirung  von  Heteroalbumose  benutzt  werden  kann. 

Löst  man  denselben  nämlich  in  Wasser  wieder  auf  und  setzt  dann 
die  Lösung  der  Dialyse  gegen  destillirtes  Wasser  bis  zu  ihrer  völligen 
Salzbefreiong  aus,  so  fällt  die  Heteroalbumose,  welche  in  nicht  salz- 
haltigem Wasser  unlöslich  ist,  heraus,  kann  von  der  in  Lösung  blei- 
benden Protalbumose  abfiltrirt  und  durch  Trocknung  im  Vacuum- 
exsiccator  als  gelblichweisses  Pulver  gewonnen  werden. 

Das  von  der  durch  das  Aussalzen  mit  Steinsalz  entstandenen 
Fällung  getrennte  Filtrat  wird  nun  zur  Isolirung  der  Deuteroalbumose 
benutzt  Man  giebt  zunächst  mit  Kochsalz  gesättigte  Essigsäure  hinzu, 
bis  sich  die  dadurch  entstehende  Fällung  nicht  mehr  vermehrt  Diese 
Fällung,  welche  aus  einem  Gemisch  von  nicht  allein  durch  Steinsalz 
aossalzbaren  Protalbumosen  und  einem  Theil  der  Deuteroalbumosen 
besteht,  wird  abfiltrirt  und  nicht  weiter  verwendet 

Im  klaren  Filtrate  sind  nunmehr  nur  noch  Deuteroalbumosen  und 
eventuell  geringe  Mengen  echten  Peptons  vorhanden.  Dasselbe  wird 
genau  mit  Natronlauge  neutralisirt  und  auf  dem  Wasserbade  oder 
aach  auf  offenem  Feuer  unter  stetem  Umrühren  bis  auf  etwa  Vs  seines 
Volums  eingeengt,  alsdann  von  dem  herausfallenden  Kochsalz  mittelst 
Saugfilters  getrennt  Die  so  concentrirte  Lösung,  welche  an  Salzen 
ausser  Kochsalz  nur  essigsaures  Natron  enthält,  wird  nunmehr  der 
Dialyse  erst  gegen  fliessendes  Wasser,  dann  gegen  häufig  gewechseltes, 
destillirtes  Wasser  ausgesetzt,  bis  sie  annähernd  salzfrei  ist  Bei  dieser 
Dialyse  gehen  nattlrlich  sowohl  das  etwa  vorhandene  Pepton,  als 
auch  sehr  geringe  Mengen  Deuteroalbumose  zu  Verlust  Die  Lösung 
wird|  da  sie  ja  anfangs  eine  gesättigte  Salzlösung  ist,  durch  die  Dia- 
lyse selbstverständlich  wasserreicher  und  beträchtlich  voluminöser. 
Sie  wird  deshalb  aufs  Neue  bis  auf  ein  möglichst  kleines  Volum  ein- 
gedampft und  dann  nach  dem  Erkalten  in  eine  reichliche  Menge  (das 
5— 10  fache  Volum)  absoluten  Alkohols  unter  fortwährendem  Umrühren 
filtrirt  Nur  unter  diesen  Vorsichtsmaassregeln  bekommt  man  eine 
femflockige,  sich  gut  absetzende  Fällung,  während  sonst  harzige, 
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schwer  za  trocknende,  der  GefSsswand  sehr  fest  anhaftende  Coagala 
entstehen.  Man  sammelt  schliesslich  die  FUlang  auf  einem  glatten 
Filter,  wäscht  mit  absolutem  Alkohol  nach  und  trocknet  ttber  Schwefel- 
säure im  Vacuum  oder  in  einem  Exsiccator,  durch  welchen  man  einen 
Strom  getrockneter  Luft  saugen  kann.  Man  erhält  die  Albumose  ge- 
wöhnlich sogleich  als  feines,  fast  rein  weisses  Pulver.  Einige  Male 
war  es  nöthig,  den  mehr  zusammengeballten  Niederschlag  noch  zu  zer- 
reiben. Man  erhält  aus  150  Grm.  Peptonum  sicc.  etwa  10  Grm.  Deo- 
teroalbumose.  Diese  Deuteroalbumose  ist  in  Wasser  leicht  vollkommen 
klar  löslich,  enthält  nur  noch  Spuren  von  Kochsalz,  wird  weder  durch 
Steinsalz  im  Geringsten  getrttbt,  noch  durch  Zusatz  von  verdflnnter 
neutraler  Eupfersulfatlösung  gefällt.  Dagegen  sind  stets  geringe  Mengen 
Kalk  in  derselben  zu  finden,  welche  sich  selbst  durch  sehr  lange  fort- 
gesetzte Dialyse  nicht  entfernen  lassen. 

Ich  habe  nur  an  tuberculös  inficirten  Thieren  experimentirt,  ans 
dem  Grunde,  weil  die  Tuberculose  die  bestgekannte  Erkrankung 
ist  und  weil  die  ausführliche  Literatur  ttber  Tuberculin  vorhanden  ist, 
welche  mir  manches  Vergleichsmoment  bieten  konnte.  Es  erscheint  mir 
aber  nöthig,  später  auch  andere  Infectionskrankheiten,  vorzttglich  den 
Tetanus  und  die  Diphtheritis,  in  den  Bereich  dieser  Versuche  zu  ziehen. 

An  Thiermaterial  habe  ich  vorzugsweise  Meerschweinchen  und 
Kaninchen  benutzt  und  im  Ganzen  44  Meerschweinchen  und  10  Ka- 
ninchen ausser  den  Gontrolthieren  verwerthet 

Die  Thiere  wurden  mit  Tuberkelbacillenreinculturen,  die  mir  das 
hiesige  hygienische  Institut  zur  Verfügung  stellte,  geimpft.  Ich  möchte 
daher  sowohl  Herrn  Professor  Gärtner,  als  auch  Herrn  Dr.  Welker 
an  dieser  Stelle  besten  Dank  dafür  sagen. 

Die  Kaninchen  wurden  in  die  vordere  Augenkammer,  die  Meer- 
schweinchen intraperitoneal  geimpft,  nur  vier  wurden  subcutan,  und 
zwar  aus  später  zu  erörternden  Gründen,  am  Halse  unmittelbar  hinter 
den  Ohren  geimpft. 

Bevor  ich  aber  die  Besultate  meiner  Versuche  bespreche,  dürfte 
es  nöthig  sein,  an  die  giftigen  Eigenschaften  dieser  Albumosen  aut 
normale  Thiere  zu  erinnern,  resp.  das  darüber  bereits  Bekannte  kurz 
zu  referiren.  Dass  dieselben  prompt  im  Harn  erscheinen,  wenn  sie 
mit  Umgehung  des  Darmkanals  in  den  Saftstrom  gebracht  sind,  wurde 
schon  oben  erwähnt;  sie  heben  ferner  die  Gerinnbarkeit  des  Blutes 
auf,  wenn  man  sie  direct  in  ein  Gefäss  injicirt,  und  werden  deshalb 
zu  diesem  Zwecke  häufiger  in  physiologischen  Instituten  verwerthet. 
Schmidt-Mühlheim  (1.  c),  von  dem  diese  Beobachtung  stammt. 
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giebt  an,  dass,  wenn  man  pro  Kilo  Thier  0,3—0,6  Grm.  Pepton  mit 
einer  einzigen  Iigection  dem  Blute  beimiseht,  dann  das  letztere  im 
Verlauf  von  einer  Stunde  die  Befähigung  annimmt,  auch  ausserhalb 
iet  lebendigen  Oefftsswand  flüssig  zu  bleiben;  diese  Eigenschaft  be- 
wahrt das  lebendige  Blut  nach  vollzogener  Einspritzung  mindestens 
eine  halbe,  öfter  aber  auch  ttber  eine  Stunde  hinaus.  Nach  etwa  zwei 
Standen  aber  gerinnt  das  Blut  wieder  wie  gewöhnlich. 

Bestätigt  und  erweitert  wurden  diese  Angaben  von  Fano  Oi  wel- 
cher namentlich  fand,  dass  die  Blntarten  des  Kaninchens  und  des 
Bandes  sich  verschieden  verhalten  (das  Blut  des  Kaninchens  wird  nicht 
an  der  Gerinnung  durch  Pepton  .verhindert).  Beide  Autoren  geben 
gemeinsam  an,  dass  Hunde  mit  Narkose  und  starkem  Sinken  des  Blut- 
dnicks  auf  derartige  Injectionen  reagiren. 

Politzer^)  untersuchte  unter  Kühne 's  Leitung  die  verschieden 
rem  dargestellten  Albumosepräparate  und  bestätigt  gleichfalls  die  Re- 
sultate Schmidt-Mtthlheim's  und  Fano's.  Am  wirksamsten  erwies 
sich  nach  Politzer 's  Versuchen  die  Heteroalbnmose,  um  die  Gerinnbar- 
keit des  Blutes  zu  verhindern,  weit  unsichererwirkte  Deuteroalbumose. 

Neumeister 3),  welcher  zuletzt  die  Giftwirkung  dieser  Körper 
Qotersucht  hat,  giebt  namentlich  für  die  uns  beschäftigenden  Fragen 
sehr  wichtige  Sectionsbefunde;  er  fand,  dass  bei  allen  infolge  der 
Injectionen  gestorbenen  Kaninchen  und  Hunden  (sowohl  für  Dentero- 
ab  auch  Protalbumosen)  Blutungen  im  Mesenterium  vorhanden  waren, 
einige  Male  waren  solche  auch  in  die  freie  Bauchhöhle  erfolgt,  femer 
fanden  sich  Hyperämien  und  Hämorrhagien  in  verschiedenen  Organen. 
Nor  bei  einem  Kaninchen,  welches  übrigens  am  Leben  blieb,  beob- 
achtete er  Hämaturie,  und  bei  einem  jungen  Hunde  Blutungen  noch 
während  des  Lebens  aus  dem  After.  Besonders,  was  ich  hier  aus- 
drücklich hervorheben  möchte,  macht  Neumeister^)  auch  auf  die 
äusserst  langsame  Resorption  der  Albumosen  bei  der  Injection  unter 
die  Haut  aufmerksam. 

Dass  die  Albumosen,  durch  den  Darmkanal  aufgenommen,  nicht 
giftig,  sondern  nur  etwas  reizend  auf  die  Darmschleimhaut  wirken, 
ist  gleichfalls  von  Neumeister  durch  Fütternngsversuche  an  ELa- 
ninchen  mit  grossen  Mengen  Albumosen  (18  Grm.  Witte's  Pepton)  er- 
wiesen worden. 

1)  Du  Boia'  ArchiT.  1891.  8. 277. 

2)  W.  Kühne  und  Politzer,  Verhandlungen  des  naturbistor.-med.  Vereins 
zu  Heidelberg.  N.  F.  Bd.  III.  1885.  8.292. 

3)  Ueber  die  EinfOhrung  der  Albumosen  und  Peptone  in  den  Organismus. 
Zeitschrift  f«  Biologie.  N.F.  Bd.  III.  1888. 

4)  Zeitschrift  f.  Biologie.  N.F.  Bd. IX.  1890. 
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Erwähnen  möchte  ich  noch,  dass  seinerzeit  B rieger  bekannt- 
lich versncht  hat,  aus  Verdanangsgemisohen  ein  Peptotoxin  zn  isoliren. 
Diese  Angabe  Brieger's  scheint  mir  jedoch  durch  die  Arbeit  Sal- 
kowskj's^)  völlig  widerlegt  zn  sein.  Jedoch  meine  ich  die  Sal- 
kowsky'sche  Arbeit  namentlich  deswegen  hervorheben  zu  sollen, 
weil  derselbe  an  gesunden  Thieren,  auch  wenn  er  ziemlich  viel  von 
aus  Blntfibrin,  Eieralbumin,  den  Eiweisskörpern  des  Blutserums  und 
des  Fleisches  durch  Pepsinverdauung  dargestellten  Albumosengemischen 
einspritzte,  keine  Wirkung  sah.  Die  Thiere  blieben  am  Leben.  Aller- 
dings scheint  Salkowsky  keine  Temperaturmessungen  ausgeführt 
zu  haben,  wenigstens  findet  sich  in  seiner  Arbeit  nichts  dartlber  an- 
gegeben; es  wäre  also  möglich,  dass  Temperatursteigernngen,  die  das 
Wohlsein  der  Thiere  nicht  wesentlich  beeinträchtigen,  von  Sal- 
kowsky übersehen  wären. 

Ich  möchte  übrigens  eine  Thatsache  in  Bezug  auf  Erhöhung  der 
Körperwärme  schon  hier  besonders  betonen,  die  mir  bisher  eine  ge- 
nügende Berücksichtigung  nicht  gefunden  zu  haben  scheint. 

Wenn  man  die  Temperaturen  bei  verschiedenen  Thierklassen  nach 
subcutaner  Einverleibung  von  Albumosen  oder  ähnlicher  Körper  ver- 
folgt, ergiebt  sich,  wie  mich  viele  zum  grossen  Theil  mit  Herrn  Pro- 
fessor Krehl  gemeinsam  angestellte  Versuche  gelehrt  haben,  dass  die 
Wirkung  nach  den  Thierklassen  eine  verschiedene  ist,  namentlich 
dass  sich  Kaninchen  durchaus  anders  als  Meerschweinchen  verhalten. 
Sehr  umfassende  Versuche  hat  femer  Herr  Professor  Krehl  allein 
zu  einem  anderen  Zwecke  in  dieser  Richtung  angestellt  und  mir  er- 
laubt, mich  auf  seine  Resultate,  die  für  die  verschiedensten  Thier- 
klassen ein  verschiedenes  Verhalten  feststellen,  zu  beziehen. 

Jedenfalls  kann  es  nach  dem  Gesagten  nicht  zweifelhaft  sein,  dass 
rein  dargestellte  Albumosen  in  grösseren  Dosen  auf  gesunde  Thiere 
giftig  wirken.  Mit  den  Wirkungen  klemerer  Dosen  werden  sich  die 
folgenden  Abschnitte  dieser  Arbeit  beschäftigen. 


Es  war  also  nach  dem  bisher  mitgetheilten  Gedankengange  die 
Fragestellung  zunächst  gegeben:  Wirken  Albumosen  auf  inficirte Thiere 
anders  als  auf  gesunde? 

Die  meisten  Versuche,  die  ich  angestellt  habe,  sind  mit  Deutero- 
albumosen  ausgeführt,  und  zwar  aus  folgendem  Grunde:  Sowohl  die 
Athmidalbumose,  als  auch  die  Heteroalbumose  sind  einmal  schwerer 
in  Lösung  zu  bringen,  als  die  Deuteroalbumose,  dann  aber  auch  er- 

1)  Ueber  das  Peptotoxin  Brieger's.  Virchow^s  Archiv.  Bd.  CXXIY.  Heft  3. 
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lebt  man  bei  der  Injeetion  der  erstgenannten  Albamosen  nicht  gar  so 
selten  Nekrosen  an  der  Injectionsstelle.  Diese  Nekrosen  sind  dadurch 
ansgezeiehnety  dass  die  Haut  im  ganzen  Umfange,  den  die  Injeetion 
getroffen  hat,  also  etwa  zweimarkstdckgross ,  im  Laufe  der  ersten 
beiden  Tage  in  ihrer  ganzen  Dicke  brandig  wird,  sich  abstösst,  auf- 
fallender Weise  ohne  eine  stärkere  entztlndliche  Reaction.  Die  ziem- 
lich grossen  Defecte  liefern  nur  äusserst  spärlich  Eiter,  haben  gute 
Granulationen  und  heilen  auffallend  rasch.  Ich  habe  in  keinem  Falle, 
selbst  bei  den  sehr  zu  weiter  um  sich  greifenden  Eiterungen  neigen- 
den Kaninehen,  im  Anschluss  an  eine  derartige  Nekrose  etwa  Phleg- 
mone in  der  Umgebung  gesehen,  trotzdem  die  Thiere  unverbunden 
gelassen  wurden.  Bei  der  Injeetion  der  Deuteroalbumosen  dagegen 
sieht  man  fiist  nie  eine  Nekrose,  ich  habe  in  der  ganzen  Beihe  meiner 
Versuche  nur  zweimal  diese  Complication  erlebt,  beide  Male  nach 
Injeetion  grösserer  Dosen.  Die  Heilung  dieser  Nekrosen  war  ebenso 
ungestört,  wie  die  durch  die  primären  Albumosen  hervorgerufenen. 

Versuche  mit  Deuteroalbumosen: 

Injicirt  man  einem  gesunden  Meerschweinchen  Deuteroalbnmose  unter 
die  Haut,  so  reagirt  das  Thier  auf  die  Injeetion,  wenn  etwa  zwischen 
0,3  and  1  6rm.  Substanz  eingespritzt  war,  mit  hohem  Fieber.  Dasselbe 
erreicht  Werthe  von  41,3.  Die  Akme  wird  durchschnittlich  nach  5  bis 
6  Standen  erreicht,  häufig  findet  man  auch  schon  früher,  etwa  nach 
1—2  Stunden,  einen  starken  Gipfel  in  der  Carve,  die  Temperatur  sinkt 
dann  aber,  um  später  noch  einmal  anzusteigen.  Das  Fieber  der  Thiere 
hält  immer  mehrere  Standen  an,  doch  wechselt  die  Zeitdaner  desselben 
zwischen  7  bis  etwa  15  Standen.  Zwei  derartige  Curven,  die  in  ihrem 
Typus  etwas  verschieden  sind,  füge  ich  an  (s.  S.  48). 

Die  Thiere  sind  in  ihrem  Befinden  trotz  des  Fiebers  wenig  gestört. 
Im  Harn  derselben  ist  Pepton  bezw.  Deuteroalbumose  Idicht  nachzuweisen. 

Qmaz  anders  verhalten  sich  tuberculöse  Thiere. 

Zu  der  ersten  Versuchsreihe  wurden  5  Thiere  verwendet;  dieselben 
waren  am  17.  Januar  mit  Reinculturen  von  Tuberkelbacillen  in  die  Bauch- 
köhle  geimpft,  hatten  sämmtlich  seitdem  an  Körpergewicht  abgenommen 
und  wogen  beim  Beginn  des  Versuchs  durchschnittlich  300  Orm. 

Sie  wurden  am  2.  Februar  mit  je  0,1  Orm.  Deuteroalbumose  injicirt, 
drei  dieser  Thiere  starben  am  ersten  Tage,  die  zwei  übrig  bleibenden 
un  folgenden  Tage  nach  einer  Injeetion  von  0,3  Orm.  Ein  gesundes  Thier 
war  zu  gleicher  Zeit  mit  0,9  Orm.  Deuteroalbumose  eingespritzt,  es  blieb 
am  Leben.  Temperaturmessungen  waren  bei  dieser  Reihe,  da  es  sich 
nur  um  einen  Orientirnngsversuch  handelte,  nicht  angestellt.  Es  wurde 
deshalb  der  Versuch  baldmöglichst  wiederholt. 

Anmerkung.  Es  iat  selbstverständlich,  dass  die  Injectionen  mit  sterilen 
Instrumenten  and  einer  sterilisirten  Albumoselösung  nach  sorgfältiger  Desinfection 
der  InjeetionssteUe  vorgenommen  worden. 
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Gesundes  Thier,  476  Grm.  schwer, 
erhält  um  8  Uhr  frtlh  0,5  Deuteroalhamose. 
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Gesundes  Thier,  415  Grm.  schwer, 
erhält  um  8  Uhr  frtth  0,5  Deuteroalbumose. 
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Curye  Ib. 

Fünf  Tbiere  wurden  am  16.  Mai  mit  einer  Cultnr  von  Tnberkel- 
bacillen;  welche  am  19.  März  frisch  angelegt  war,  geimpft 

Die  Thiere  wogen  am  19.  Mai  306,  279,  272,  379,  275  Orm.  und 
hatten  gegen  ihr  Anfangsgewicht  deutlich  abgenommen.  Die  Temperatur 
derselben  bewegte  sich  in  den  Tagen  vor  dem  Versuch  zwischen  39  und  40^ 
Am  29.  Mai  wurde  den  Thieren  Deuteroalbumose  injicirt,  und  zwar 
dem  ersten  0,1,  dem  zweiten  0,2,  dem  dritten  0,3,  dem  vierten  0,4, 
dem  fünften  0,5  Orm. 

Der  Gang  der  Temperatur  ist  durch  die  beifolgenden  Curven  auf 
das  beste  illustrirt. 

3.  Versuchsreihe. 
Tuberoulöse  Thiere.    13  Tage  nach  der  Impfung  mit  Reinculturen. 
Sämmtliohe  Thiere  durohsohnittlioh  300  Grm.  schwer,  hatten  an  Körpergewicht  yerloren. 
0,1  Dantero- 
Albamose. 
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Cur?e  2a. 

Gurre  2  b. 

Curve  2o. 

Curve  2d. 

Cur?e  2e. 
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Wir  sehen  also,  daes,  während  gesunde  Meerschweinchen  auf  der- 
artige Dosen  von  Denteroalbnmosen  mit  Fieber  reagiren,  tnberculöse  Meer- 
schweinchen collabiren  und  sterben. 

Die  nicht  tuberculösen  Thiere  pflegten,  trotzdem  sie  fieberten,  nicht 
in  ihrem  Befinden  gestOrt  zu  sein,  sie  frassen  vorgelegtes  Futter,  liefen 
lebhaft  im  Käfig  herum  und  Hessen  sich  ebenso  schwer  wie  ein  gesundes 
Thier  greifen.  Ich  betone  dieses  Verhalten  den  oben  erwähnten  Angaben 
Stlkowskj's  gegenüber,  welcher  nach  Einspritzung  von  Albumosen  ver- 
8chiedener  Herkunft  keine  Störung  im  Befinden  seiner  Thiere  gesehen  hat. 

Die  tubercnlösen  Thiere  dagegen  sassen  bereits  nach  2  Stunden  auf- 
&llend  still,  athmeten  ausserordentlich  beschleunigt,  viel  rascher  als  ein 
nicht  injicirtes  Thier  derselben  Tuberculoseimpfung;  bemerkenswerth  er- 
schien namentlich  die  Stellung  der  Hinterbeine,  die  wie  leicht  paretisch 
nach  hinten  lagen,  und  mit  denen  zwar  noch  Abwehrbewegnngen,  z.  B. 
beim  Thermometriren,  gemacht  wurden,  die  aber,  wenn  das  Thier  sich 
fortzubewegen  versuchte,  nachschleppten.  Die  Entleerungen  der  Thiere 
sind  von  einer  starken  Schleimschicht,  die  mitunter  eine  leichte  Blut* 
beimengung  zeigt,  eingehttllt. 

Schliesslich  taumelten  die  Thiere,  konnten  ihre  gewöhnliche  Lage 
oieht  mehr  erhalten  und  legten  sich  anf  die  Seite.  Die  anfänglich 
sehr  beschleunigte  Athmung  wurde  langsamer  und  tiefer,  schliesslich  er- 
folgte in  der  letzten  halben  Stunde  vor  dem  Exitus  nur  alle  2 — 3  Minuten 
noch  ein  Athemzug. 

Aeusaerst  charakteristisch  war  nun  in  allen  Fällen  der  Sections- 
befimd.  Derselbe  stimmt  ftir  alle  Thiere  so  genau  ttberein,  dass  ich,  ohne 
die  einzelnen  Protokolle  bringen  zu  müssen,  ihn  hier  im  Znsammenhange 
abhandeln  möchte.  Nur  bei  besonders  wichtigen  Thieren  werde  ich  später 
den  ausftlhrlichen  Sectionsbericht  geben. 

Wenn  man  ein  tuberculöses  Meerschweinchen,  welches,  ohne  eine 
Injeetion  von  Albumosen  erhalten  zu  haben,  zu  gleicher  Zeit  gestorben 
ist  oder  getödtet  wurde,  secirt  und  als  Controlthier  benutzt,  so  pflegt  der 
Befund  bei  demselben  etwa  folgender  zu  sein:  Dann  und  wann  ist  ein 
aeröser  oder  hämorrhagischer  Erguss  in  die  Bauchhöhle  vorhanden,  die 
Impftuberculose  ist  verkäst,  ziemlich  reizlos,  ihre  Umgebung  nicht  ge- 
rdthet.  Das  Parietalperitoneum  ist  blass,  hie  und  da  vielleicht  frische 
Tnberkelknötchen  tragend.  Das  Netz  ist  zu  einem  soliden,  mehr  oder 
minder  mächtigen  Tumor  aufgerollt,  der  gelblich  weisse  Farbe  hat  und 
im  Innern  meist  ausgedehnte  und  reichliche  Verkäsnngen  aufweist.  Des- 
gleichen ist  die  Leber  von  tuberculösen  Herden  durchsetzt.  Die  Milz  ist 
sUA  vergrössert,  gewöhnlich  von  blassgelblichrother  bis  rothbrauner 
Farbe,  zeigt  öfter  einzelne  grössere  Tuberkeln.  Die  Därme  sind  blass, 
hie  und  da  zeigt  sich  auf  der  Serosa  frische  Tuberculose.  Die  Lungen 
Bind  gewöhnlich  um  diese  Zeit  noch  nicht  von  der  Tuberculose  ergriffen 
oder  zeigen  nur  vereinzelte  Knötchen. 

Oanz  anders  ist  der  Befund  bei  den  tuberculösen  Thieren,  welche 
dorch  Injectionen  mit  Deuteroalbumosen  getödtet  sind. 

Man  hat  das  Bild  einer  hochgradigen  acuten  Infection. 

OewOhnlich  ist  ein  stärkerer  hämorrhagischer  Erguss  vorhanden. 
Die  Impftuberculose  und  deren  Umgebung  zeigt  frische,  starke,  capilläre 
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Injection,  das  aufgerollte  Netz  ist  dunkel  rosarotli  gefilrbt,  zeigt  zahl- 
reiche kleine  Hllmorrhagien  und  Suffnsionen,  die  vom  Magen  zum  Netz 
hinflberlaufenden  OeflUse  sind  sämmtlich  stark  gefttUt.  Die  Milz  ist  noch 
stärker  yergrössert,  sieht  dnnkelblauroth  aus,  ist  ausserordentlich  weich, 
fast  zerfliesslich.  Das  Parietalperitoneum  ist  ttberall,  wo  sich  Tuberkel- 
eruptionen  finden,  intensiv  geröthet.  Der  Dünndarm  zeigt  auf  ziemliche 
Strecken  hin,  auch  wenn  er  nicht  von  Tnberculose  befallen  ist,  stärkere 
Injection.  Die  Schleimhaut  unter  den  injicirten  Stellen  ist  im  Zustande 
des  acuten  Darmkatarrhs. 

Kurz,  man  hat  im  Ganzen  den  Eindruck,  als  ob  zu  der  bestehenden 
Tuberculose  eine  acute  Peritonitis  mit  acutem  infectiösem  Milztumor  dazu 
getreten  wäre. 

Die  Anlegung  von  Culturen  aus  dem  Exsudat,  sowie  die  mikrosko- 
pische Durchmusterung  desselben  ist  natürlich  von  mir  ausgeführt.  Die 
Exsudate  erwiesen  sich  regelmässig  als  keimfrei. 

Diese  Controle  ist  deswegen  nützlich,  weil  bei  sehr  häufigen  Mes- 
sungen gelegentlich,  wie  ich  mich  in  einem  Falle  überzeugt  habe,  durch 
das  Thermometer  Darmgeschwüre  entstehen,  welche  zum  Ausgangspunkte 
einer  septischen  Peritonitis  werden  können. 

Fanden  sich  in  den  Lungen  vereinzelte  tuberculose  Knötchen,  so 
erschienen  auch  diese  lebhaft  an  der  Peripherie  injicirt. 

Alle  tuberculös  inficirten  Gewebe  boten  somit  das  Bild  der  frischen 
Entzündung,  und  der  Befund  gleicht  dem  durch  Tuberculininjectionen 
hervorgeri^enen  vollständig. 

Sehr  instructiv  sind  mikroskopische  Bilder,  namentlich  Schnitte  durch 
die  Impftuberculose  und  das  Netz.  Man  kann  um  jede  Leukooytenflihän- 
fung,  resp.  rings  um  jeden  verkästen  Herd,  einen  Kranz  von  strotzend  ge- 
füllten Capillaren  sehen,  hie  und  da  ist  es  wohl  auch  zu  kleinen  Blutungen 
in  das  tuberculose  Granulationsgewebe  gekommen.  Der  Unterschied  springt 
namentlich  in  die  Augen,  wenn  man  zwei  derartige  Schnitte,  den  einen 
von  einem  durch  Deuteroalbumose  getödteten  Thiere,  den  anderen  von 
einem  Controlthiere  derselben  Impfung  mit  einander  vergleicht  Die  Be- 
funde sind  bis  auf  die  Hyperämie  fast  die  gleichen;  während  man  aber 
in  den  Controlschnitten  kaum  ein  Gefllss  sieht,  ist  der  zierliche,  um  jeden 
einzelnen  Herd  ringförmige  Capillarenkranz  besonders  hübsch  und  auf- 
fallend. Weniger  deutlich  kann  man  natnrgemäss  die  Hyperämie  der 
Milz,  obschon  sie  immerliin  auffallend  genug  ist,  demonstriren,  es  ist 
dafür  das  makroskopische  Bild  entschieden  charakteristischer. 

Ich  habe  dann  in  ferneren  Versuchsreihen  die  Wirkungen  sehr  kleiner 
Dosen  Albumosen  sowohl  auf  tuberculose  Thiere,  wie  auf  gesunde  fest- 
zustellen versucht.  Waren  in  den  bisher  beschriebenen  Versuchen  Dosen 
von  0,1 — 1  Grm.  Deuteroalbumosen  angewendet  worden,  wurde  nunmehr 
0,01—0,02  Grm.  injicirt. 

Während  diese  kleinen  Dosen  die  Temperatur  gesunder  Thiere  gar 
nicht  alteriren,  oder  nur  um  wenige  Zehntelgrade  erhöhen,  treiben  sie  die 
Temperatur  tuberculöser  Thiere  bis  zu  sehr  hohen  Werthen.  Es  verhalten 
sich  also  tuberculose  Thiere  Dosen  von  0,01 — 0,02  gegenüber  ebenso  wie 
gesunde  gegen  die  10— 50  fach  höhere  Dosis. 
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Etwas  abweichend  von  dem  gewöhnlichen  Fieberverlauf  war  die 
Canre  eines  Thieres  (Thier  VI  der  vierten  Versuchsreihe) ;  aber  doch 
scheint  dieselbe  mir  besonders  geeignet,  die  Wirkungen  der  Denteroalbu- 
mosen  auf  den  tubercnlösen  Organismus  zu  zeigen. 

Das  Thier  war  am  31.  Mai  mit  Tuberculose  geimpft,  es  wog  am 
16.  Juni  534  Orm.  und  hatte  47  Orm.  an  Körpergewicht  seit  der  Impfung 
abgenommen.    Es  erhielt  nun  an  diesem  Tage  0,5  Deuteroalbumose  ein- 

Thier  Nr.  6.    Seit  17  Tagen  taberoalös. 
16.  Juni,    um  8  ühr  0.5  Deuteroalbumose. 


19.  Juni    um  9  Uhr  0,02  Deuteroalbumose. 
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Curve  3  b. 

21.  Juni.    Um  1  Uhr  0,5  Deuteroalbumose. 
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gespritzt.  Das  Thier  coUabirte,  war  sichtlich  krank,  ging  mit  der  Tem- 
peratur (vgl.  Curve  3)  bis  auf  37,8  herunter,  erholte  sich  dann  aber 
wieder.  Es  ist  tibrigens  das  einzige  Thier,  welches  ohne  Vorbereitung 
eine  derartig  hohe  Dosis  Deuteroalbumose  vertrug,  den  Orund  lehrte  später 
der  Sectionsbefund.  Dasselbe  Thier  wurde  3  Tage  später,  nachdem  es 
inzwischen  rapid  an  Körpergewicht  abgenommen  hatte   und   nur  noch 
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405  6rm.  wog,  mit  0,02  Orm.  DenteroalbumoBe  injicirt.  Der  Effect  war 
ein  steilee  Ansteigen  der  Temperatur  bis  auf  41  <>  (es  wog  wieder  435  Orm.)* 

Dasselbe  Thier  wurde  dann  am  21.  Juni  nochmals  einer  Injection 
mit  0,5  Orm.  Deuteroalbumose  ansgesetzt,  die  Temperatur  stieg  erst  etwas, 
um  dann  rapid  bis  zum  Tode  des  Thieres,  welcher  8  Stunden  nach  der 
Injection  erfolgte,  zu  sinken. 

Die  Section  ergab  eine  sehr  wenig  vorgeschrittene  Tuberculose, 
namentlich  war  das  Netz  noch  nicht  völlig  aufgerollt,  ein  umstand,  der 
vielleicht  erklären  kann,  dass  das  Thier  die  Injection  am  16.  Mai  ttber- 
standen  hatte.  Die  acute  Entzündung  aller  tuberculös  veränderten  Stellen 
war  sehr  deutlich  ausgesprochen,  ich  finde  in  meinem  Sectionsprotokoll 
Injection  und  Hämorrhagien  an  der  Impfstelle,  und  namentlich  am  Netz, 
erwähnt,  ferner  gleichfalls  angegeben,  dass  das  vorhandene  hämorrha- 
gisohe  Exsudat  durch  das  Culturverfahren  sich  als  keimfrei  erwiesen  hatte. 

Die  starke  Schwankung  im  Körpergewicht  vom  19.  bis  21.  Juni  er- 
klärt sich  wohl  durch  die  Nahrungsaufnahme  des  Thieres.  Ich  möchte 
auf  dieses  Verhalten  besonders  hinweisen,  weil  es  mich  bei  den  Wä- 
gungen meiner  Versuchsthiere,  die  erst  täglich,  später  einen  Tag  um  den 
anderen,  vorgenommen  wurden,  anfangs  überraschte.  Man  findet  bei  Meer- 
schweinchen häufig  Schwankungen  von  20—30  Orm.,  die  nur  von  der 
Nahrungsaufnahme  abhängen.  Es  ergiebt  sich  daraus  die  später  von  mir 
befolgte  Regel,  die  Thiere  stets  nüchtern  und  zu  gleicher  Stunde  zu  wiegen. 

Ich  habe  dann  noch  einige  Thiere  behufs  sorgfältiger,  stündlicher, 
ja  halbstündlicher  Messungen  nach  Injectionen  grosser  Dosen  Deutero- 
albumosen  geopfert  und  kann  auf  Orund  der  erhaltenen  Resultate  be- 
haupten, dass  tuberculose  Meerschweinchen  auf  grössere  Dosen  (0,1 — 0,5) 
Deuteroalbumose  in  der  Regel  mit  ständigem  Sinken  der  Temperatur, 
ohne  vorhergehenden  Anstieg  derselben,  reagiren.  Eine  kurze  anfäng- 
liche Temperaturerhöhung,  wie  sie  bei  vorbehandelten  Thieren  (vgl.  die 
folgenden  Abschnitte)  ganz  regelmässig  eintritt,  gehört  jedenfalls  zu  den 
Seltenheiten. 

Zum  Schlüsse  dieses  Abschnittes  möchte  ich  mein  Zahlenmaterial 
geben,  da  die  Reproduction  sämmtlicher  gezeichneter  Curven,  weil  sie 
sämmtlich  gleichsinnig  sind,  überflüssig  ist. 

Es  wurden  durch  Dosen  von  0,1 — 0,5  Deuteroalbumosen  unter  dem 
beschriebenen  Temperaturabfall  getödtet  im  Oanzen  18  Thiere. 

Die  Temperatursteigerung  nach  denselben  Dosen  wurde  an  6  ge- 
sunden Thieren  hervorgerufen.  Die  Temperatursteigerung  tuberculöser 
Meerschweinchen  nach  kleinen  Dosen  (0,02)  wurde  an  8  Thieren,  und 
ebenso  die  viel  geringere  Temperaturschwankung  nach  derselben  Injection 
an  6  gesunden  Thieren  gezeigt. 

Ich  glaube,  dass  man  bei  diesem  Material  und  den  durchaus  gleich- 
werthigen  Ergebnissen  die  Resultate  als  genügend  gesichert  halten  kann. 

Versuche  über  die  chemotropische  Wirkung  der  Deuteroalbumosen, 

Es  wurden  in  dieser  Beziehung  nur  zwei  Versuche  angestellt  und 
einem  tuberculösen  Thiere  sowohl,  wie  einem  gesunden  mit  starker  Albu- 
mosenlösung  gefüllte,  an  einem  Ende  geschlossene  Capillaren  auf  24  Stun- 
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den  unter  die  Haut  genäht.  In  beiden  Fällen  fQllten  eich  die  Olasröhren 
bis  fast  zur  Hälfte  mit  Lenkocyten.  Von  dem  Inhalte  der  heransgenom- 
menen  Röhren  angelegte  Cnltnren  blieben  steril. 

Die  Denteroalbamose  ist  also  als  positiv  chemotropiseh  anzusehen, 
ein  Verhalten,  was  mit  den  Resultaten  Bachner 's  und  Rom  er 's  bei 
ihnlichen  EOrpem  übereinstimmen  würde. 

Zählung  der  weissen  und  rotheti  Blutkörperchen  nach  den  Injectianen. 

Es  soll  über  das  Verhalten  der  Blutkörperchen  nur  hervorgehoben 
werden,  dass  in  2  Fällen  (Thier  VII  und  Thier  VI  der  vierten  Versuchsreihe) 
eine  betHlchtliche  Abnahme  der  Lenkocyten  im  strömenden  Blute  con- 
statirt  werden  konnte.  In  beiden  Fällen  war  das  Blut  zur  Zählung  vor 
der  Injection  der  Ohrvene  entnommen.  Zur  Zählung  kurz  vor  dem  Tode 
mnJBste  dagegen,  da  aus  den  Ohrvenen  nicht  genügend  Blut  mehr  zu  er- 
halten war,  eine  subcutane  Vene  am  Oberschenkel  gewählt  werden.  Die 
bezüglichen  Zahlen  lauten: 

Vor  der  Impfung      .    .    .    Thier  1.   5,3  Millionen  rothe, 

9000  weisse  Blutkörperchen. 
Thier  2.   6,8  Millionen  rothe, 

8000  weisse  Blutkörperchen. 
Nach  der  Impfung     .    .    .    Thier  1.   5,7  Millionen  rothe, 
Unmittelbar  vor  dem  Tode  3100  weisse  Blutkörperchen. 

Thier  2.   7  Millionen  rothe, 

3440  weisse  Blutkörperchen. 

Die  Zählungen  sind  nicht  immer  möglich,  da  die  Peripherie  des 
Thieres  nach  den  Injectionen,  weil  eben  alles  Blut  sich  an  den  tuber- 
colösen  Herden  im  Bauche  sammelt,  so  blutleer  wird,  dass  man  selbst 
avB  grösseren  Venen  am  Schenkel  nicht  mehr  genügend  Blut  zur  Unter- 
suchung erhält 

In  einem  anderen  Falle  (dem  oben  erwähnten  Thier  VI  der  vierten 
Versuchsreihe)  fand  ich  nicht  nur  keine  Verminderung,  sondern  sogar 
eine  leichte  Vermehrung.    Die  Zahlen  waren  hier  folgende: 

Zahl  der  rothen  Blutkörperchen    6  8715001    .^.  ^^.  t„:«^«^« 
-       .    weissen  -  5  000/ ^^' ^^"^  ^"J®^**^"' 

^  '^!'  wÄn^^""'^?'''''''^^''    ^^^??4o}  ^^'  ^*^°^  Tode. 

Es  werden  diese  Resultate,  dass  einige  Zeit  also,  5—6  Stunden  nach 
der  Injection  (um  diese  Zeit  starben  die  beiden  ersterwähnten  Thiere), 
eine  Verminderung  der  weissen  Blutkörperchen  gefunden  wird,  mit  den 
Erfahrungen,  die  Rieger,  Tschisto witsch-)  und  Römer  erhalten 
haben,  übereinstimmen.  Diese  fanden  nämlich,  dass  nach  Injectionen  von 
BlntgLften  oder  eiweissähnlichen  Körpern  es  anfangs  zu  einer  Verminde- 

1)  Vgl.  darüber  Fr.  Römer,  Ueber  den  formativen  Reiz  der  Proteine  Buch- 
ner*8  aof  Lenkocyten.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1891.  Nr.  36,  und  Die  chemische 
Reizbarkeit  thierischer  Zellen.   Vu:chow*s  Archiv.  CXXVIII.  98—131. 

2)  H&mologische  Notizen  zur  Frage  der  Leukolyse.  Centralblatt  f.  d.  med« 
Wiasensch.  1894.  Nr.  14  u.  15. 
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riiDg  der  Lenkocyten  kommt;  der  dann  erst  später  eine  stärkere  Leuko- 
cytose  folgt.  Ich  habe,  da  inzwischen  die  Arbeit  von  Tschistowitsch 
erschien,  diese  Versuche  nicht  mehr  fortgesetzt. 

Erwähnen  möchte  ich  noch,  dass  das  Blut  der  sterbenden  Thiere 
gut  gerann;  also  keine  sichtbare  Verlangsamnng  der  Gerinnungsfähigkeit 
zeigte ;  die  Aufhebung  der  letzteren  soll  ja  auch,  wie  oben  erwähnt, 
bereits  nach  2  Stunden  wieder  verschwinden. 

Versuche  mit  Athmid  und  Heteroalbumose. 

Die  Versuche  wurden  zunächst  an  gesunden  Thieren  angestellt  und 
ergaben,  dass  die  Temperaturen  derselben  nicht  oder  nur  unbedeutend 

4.  Versuchsreihe, 
Thier  1.     Seit  23  Tagen  taberculösl  Beide  Thiere  Eäseherde  (durchbrochen)    an  der 
Thier  IV.  Seit  23  Tagen  tuberoulös  j         Impfstelle  aufweitend. 


'  Tbier  I  erhilt  0«5  Heteroalbnmos«. 

Thier  IV  erhAlt  0,02  HeterMabnmoM. 
*  OesQBdes  Thier  erh&lt  0,5  Heteroalbumoee. 


W     W     Hi^O    «/,U    ikVl    «/jl      i/,2  3 

Corye  4. 


frftb  b 


Thier  II  wiegt  399  6rm.  Eürperverliut  seit  der  Impfang  16  6rm.|  Um  8  üb r 
Man  ftihlt  keine  deutliche  Infiltration  der  Imp&telle  (soU^  0,5  Gb-m. 
leben  bleiben).  )  Athmidalbumoae. 

Gesundes  Thier,  579  Grm.  schwer,  erhält  0,5  Athmidalbumoae.   Vgl.  20.  Juni  (Curre). 


alterirt  werden.    Die  Einzelheiten,  namentlich  auch  der  zeitliche  Verlauf, 
sind  aus  den  beigegebenen  Curven  (4  und  5)  ersichtlich. 
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Ganz  anders  verhalten  sieb  dagegen  wieder  tubercnlöse  Thiere,  bei 
welchen  die  Temperaturen  bis  zu  sehr  hohen  Werthen  emporgetrieben 
wurden,  ohne  dass  die  Thiere  in  ihrem  Befinden  wesentlich  gestört  ge- 
wesen wären. 

Injectionen  von  kleinen  Mengen  (0,02)  zeigten  auch  auf  tubercnlöse 
Thiere  nur  eine  geringe  Wirkung.  Die  Temperatur  derselben  ging  bis 
auf  40,2 <^.  Man  kann  daraus  natttrlich  keinen  bestimmten  Schluss  ziehen, 
da  tubercnlöse  Thiere  spontan  gelegentlich  Temperaturen  in  dieser  Höhe 
erreichen. 

Zur  Controle  habe  ich,  da  merkwürdiger  Weise  Pfuhl  keine  Curve 
eines  mit  grossen  Dosen  Tuberculin  gespritzten  gesunden  Thieres  giebt, 
dann  noch  zwei  gesunden  Thieren  grössere  Dosen  Tuberculin  eingespritzt; 
ich  erhielt  beide  Male  eine  geringe  Temperatursteigerung.  Die  Einzel- 
heiten des  Versuchs  sind  aus  der  Curve  6  ersichtlich. 

I.  Gesundes  Thier,  755  Grm.  schwer,  erhält  1  Grm.  Taberoulin.    26.  Juni. 
II.  Gesundes  Thier,  493  Grm.  schwer,  erhält  0,75  Grm.  Tuberculin. 
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Versuche  über  combrnirfe  Anwendung  von  Hetero-  und  Ueuteroalbu- 
mosen  bezüglich  kleiner  und  grösserer  Dosen  Deuteroalbumosen, 

Vorerst  hatte  ich  erwähnt,  dass  tubercnlöse  Thiere  nach  grösseren 
Dosen  (1,1 — 0,5)  Deuteroalbumosen  sterben  unter  ständigem  Sinken  der 
Temperatur.  ZufiUlig  aber  fand  ich  nun  an  einem  Thiere,  welches  vorher 
mit  Heteroalbumose  in  Dosen  von  7^  Grin,  mehrfach  injicirt  war,  ein 
anderes  Resultat. 

Es  war  beabsichtigt,  dieses  Thier  (Thier  IV  der  vierten  Versuchs- 
reihe) durch  eine  Dosis  von  0,5  Deuteroalbumose  zu  tödten,  ich  war 
daher  sehr  tiberrascht,  dass  der  Versuch  nicht  gelang,  sondern  dass  das 
Thier  mit  einer  Temperatursteigerung,  wie  ein  nicht  tuberculöses  Meer- 
schweinchen, auf  die  Injection  reagirte.  Einige  Stunden  (etwa  2 — 3)  nach 
der  Injection  öffnete  sich  an  der  Stelle  der  Impftuberculose  eine  Fistel, 
aas  welcher  reichliche  Mengen  käsigen  Eiters  entleert  wurden.  In  diesen 
fanden  sich  zahlreiche  Tuberkelbacillen,  so  dass  das  Thier  also  fraglos 
tnberculös  war. 

Es  stellte  sich  nun  bei  ferneren,  auf  diesen  Punkt  hin  gerichteten 
Versuchen  zur  Evidenz  heraus,  dass  alle  tuberculösen  Thiere,  welche 
vorher  mit  Hetero-  und  Athmidalbumose  in  den  bei  tuberculösen  Thieren 
Fieber  erregenden  Dosen  vorbehandelt  waren,  und  ebenso  dass  alle  Thiere, 
welche  mit  kleinen  Dosen  Deuteroalbumosen  (0,02),  die,  wie  wir  oben 
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sahen,  bei  taberonlösen  Thieren  gleichfalls  hohes  Fieber  machen,  vorher 
gespritzt  waren,  sich  gegen  die  Injectionen  grosser  Dosen 
Denteroalbumosen  anders  als  nicht  vorbehandelte  Thiere 
verhalten.  Die  vorbehandelten  Thiere  zeigen  nämlich  regelmässig,  wenn 
sie  überhaupt  collabiren,  vor  dem  CoUaps  eine  beträchtliche  Temperatur- 
Steigerung;  eine  ganze  Anzahl  wurde  aber  durch  eine  sonst  für  taber- 
cnlöse  Thiere  sicher  tödtliche  Dosis  nicht  getödtet,  sondern  reagirte  auf 
derartige  Injectionen  mit  hohem  Fieber  wie  ein  nicht  tuberculöses  Meer- 
schweinchen. Besonders  ein  Thier,  welches  ich  zum  Zwecke  einer  De- 
monstration tödten  wollte,  vertrug  0,8  Orm.  Deuteroalbumose  anstandslos, 
das  Thier  hatte  vorher  zweimal  0,02  Deuteroalbumose  und  zweimal 
0,5  Athmidalbumose  eingespritzt  bekommen  (Thier  III  der  ftlnften  Ver- 
suchsreihe) und  darauf  wie  die  anderen  tuberculösen  Thiere  mit  hohem 
Fieber  geantwortet  Es  ist  zudem,  wie  ich  aus  dem  Tuberkelbacillenbefund 
eines  Abscesses  der  Bauchwand  feststellen  konnte,  sicher  tuberculös. 

Es  scheint  danach  also,  dass  die  vorhergeschickte  In- 
jection  von  Athmid- oder  Heteroalbumosen  oder  sehr  klei- 
nen Dosen  Denteroalbumosen  die  Thiere  gegen  die  Wir- 
kung grösserer  Dosen  schtitzte. 

Infolgedessen  wurde  eine  Reihe  tuberculöser  Thiere,  um  diese  Ver- 
hältnisse näher  zu  studiren,  mit  kleinen  Dosen  Denteroalbumosen  behandelt 
und  allmählich  gestiegen.  Man  kann  sich  nun  leicht  davon  überzeugen, 
dass,  namentlich  wenn  die  Tuberculose  der  Thiere  noch  nicht  sehr  fort- 
geschritten ist,  die  Reaction  allmählich  schwächer  wird,  dass  nach  einige 
Male  wiederholten  Einspritzungen  die  Dosis,  welche  anfänglich  Fieber 
erregt,  die  Temperatur  nicht  mehr  steigert,  und  dass  man  eine  neuerliche 
Erhöhung  der  Temperatur  nur  durch  eine  Steigerung  der  Dosis  erreichen 
kann.  Selbstverständlich  ist  diese  Regel  nicht  streng  schematisch  zu 
nehmen,  man  braucht  bei  dem  einen  Thiere  längere,  bei  dem  anderen 
kürzere  Zeit,  um  bis  zu  dem  Zeitpunkte  zu  gelangen,  an  welchem  kein 
Fieber  mehr  nach  einer  bestimmten  Dosis  auftritt,  aber  im  Ganzen  ist 
eine  Gewöhnung  des  tuberculösen  Organismus  an  die  Injectionen  so  un- 
verkennbar, dass  Jeder,  der  klinisch  die  Höhe  der  Tuberculinbehandlang 
mit  durcherlebt  hat,  sofort  an  das  ganz  ähnliche  Verhalten  des  tuber- 
culösen Organismus  gegenüber  dem  Tuberculin  erinnert  werden  muss. 

Nur  in  den  Fällen,  in  welchen  die  Tuberculose  sehr  vorgeschritten 
war  (oder  eine  tuberculose  Exsudativpleuritis  bestandj,  trat  keine  Ge- 
wöhnung an  die  Deuteroalbumose  ein,  soweit  mir  erinnerlich  aber,  ver- 
hält sich  Tuberculin  floriden  Phthisen  gegenüber  ähnlich. 

Versuche  mit  Thieren,  welche  am  Halse  geimpft  waren. 

Es  bleibt  mir  noch  übrig,  über  einige  Versuche  zu  berichten,  welche 
oben  schon  angedeutet  sind,  und  welche  für  die  Entscheidung  der  Frage, 
ob  die  Albumosen,  insbesondere  die  Deuteroalbumose,  wirklich  eine  spe- 
cifische  Reaction  des  tuberculösen  Gewebes  hervorbringen  oder  nicht, 
ausserordentlich  wichtig  erscheinen. 

Man  könnte  nämlich  leicht  auf  den  Gedanken  kommen,  dass  die 
durch  die  Albumoseninjectionen  bewirkte  Hyperämie  der  tuberculösen 
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Organe  des  Bauches  nur  die  bekannte  Wirkung  einer  Albamosevergiftung; 
wie  sie  Neumeister  (vgl.  oben)  besehrieben  hat;  sei  und  am  gesunden 
Thiere  gleichfalls  eintriite. 

•Wenn  nun  aueh  Controlversuche  zu  jeder  Zeit  schon  lehren ,  dass 
die  Hyperämie  der  Bauchorgane  beim  gesunden  Thiere  lange  nicht  den 
hohen  Grad  wie  bei  tuberculösen  erreicht;  so  musste  doch  dieser  Ein« 
wand  durch  die  Beobachtung  eines  tuberculösen  Herdes  an  einer  anderen 
Stelle  widerlegt  werden. 

Ich  habe  zu  diesem  Zwecke  vier  Thiere  oben  am  Halse  zwischen 
den  Ohren  mit  einer  Reincultur  subcutan  geimpft  und  nach  3 — 4  Wochen 
die  Thiere  durch  eine  Injection  von  0;5  Deuteroalbumose  getödtet.  Die 
£rBcheinungen;  unter  denen  die  Thiere  starben;  waren  dieselben;  die 
oben  beschrieben  sind.  —  Temperaturabfall  bis  zum  Tode. 

Die  Impfstellen  am  Halse  reagirten  ausserordentlich  deutlich. 

Zwei  Thiere  namentlich  trugen  eine  durchgebrochene  Fistel;  welche 
auf  die  Impftuberculose  führte.  Die  Ränder  derselben  waren  vor  der 
Injeetion  blass,  die  Oeffnung  mit  einem  Schorfe  bedeckt.  Man  konnte 
nun  schou;  während  die  Thiere  noch  lebten;  deutlich  beobachten;  wie  die 
Binder  sich  intensiv  blauroth  ftlrbteu;  hie  und  da  kleine  Blutaustritte 
zeigten,  der  Schorf  sich  abstiesS;  kurz  eine  lebhafte  Reaction  eintrat. 
Noch  deutlicher  sah  man  bei  der  Section  der  ThierC;  dass  die  Umgebung 
der  Impftuberculose  sowohl;  als  die  der  nahe  gelegenen  infiltrirten  Drüsen 
in  höchstem  Maasse  hyperämisch  war.  Dieses  Verhalten  ist  um  so  auf- 
fallender; als  bei  diesen  Thieren  sonst  die  Peripherie  äusserst  blutarm 
wsT;  z.  B.  bei  einem  derselben  aus  der  Ohrvene  kein  Blut  mehr  floss. 

Es  ist  durch  diesen  Befund  der  einwandsfreie  Beweis  geliefert;  dass 
in  der  That  die  Deuteroalbumosen  eine  specifische  Reaction  des  tuber- 
culösen Gewebes  hervorbringen;  und  ich  stehe  nicht  aU;  nach  allen 
meinen  Versuchsergebnissen  mit  Bestimmtheit  zu  behaup- 
ten; dass  die  Wirkungen  der  Deuteroalbumosen;  welche 
ohne  jede  specifische  bacterielle  Tbätigkeit  aus  Ver- 
danungsalbumosen  isolirt  sind;  principiell  die  gleichen 
wie  die  des  Tuberculins  sind;  wenn  auch  die  Dosirung  für 
beide  Substanzen  eine  verschiedene;  und  zwar  für  das  Tu- 
berculin  eine  geringere  ist. 

Ich  habe  dann  eine  Reihe  von  vier  Meerschweinchen  vom  Tage  der 
Impfung  an  mit  Deuteroalbumosen  behandelt.  Man  hat  hier  den  Vorzug; 
gleich  mit  höheren  Dosen  (0;1)  als  beim  gesunden  Thier  beginnen  zu 
können.  Die  Thiere  vertragen  für  die  Folge  derartige  InjectioneU;  die 
ein  bereits  länger  tuberculöses  Meerschweinchen  ohne  Frage  tödten 
würden;  trotzdem  entwickelt  sich  die  Tuberculose  bei  ihnen  weiter.  Eins 
der  Thiere  starb  nach  28  tägiger  Dauer;  nachdem  es  mit  14  Spritzen 
0;1— 0;15  behandelt  war;  nach  einer  Injection  von  0,1  Orm.  des  von  mir 
frisch  dargestellten  Präparats,  welches  überhaupt  etwas  kräftiger  wirkte, 
als  das  schon  vor  längerer  Zeit  vorräthige  Präparat.  Der  Sectionsbefund 
bietet  das  Bild  einer  massig  vorgeschrittenen  Bauchtuberculose  im  Stadium 
der  acaten  entzündlichen  Reaction  auf  die  Deuteroalbumoseinjectiou;  also 
in  keiner  Weise  etwas  Bemerkenswerthes. 
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Drei  der  fortbehandelten  Thiere  leben  znr  Zeit  noch,  nnd  zwar  ist 
eins  davon  am  30.  Mai,  die  beiden  anderen  am  20.  Jnni  intraperitoneal 
geimpft.  Die  beiden  später  geimpften  Thiere  erfrenen  sich  bisher  des 
besten  Wohlseins  und  einer  starken  Zunahme  des  Körpergewichts  (nicht 
ungewöhnlich  Im  Anfange  der  Tubercnlose,  schon  Pfuhl  macht  darauf 
aufmerksam). 

Das  erste  Thier  abortirte  im  Anfange  der  Behandlung,  kam  dann 
körperlich  sehr  herab,  so  dass  es,  während  es  am  Tage  der  Impfung 
568  Grm.  und  am  16.  Juni  613  Orm.  gewogen  hatte,  am  9.  Juli  nur  noch 
487  Grm.  schwer  war.  Von  da  an  begann  das  Thier  wieder  langsam 
zuzunehmen  und  erreichte  am  30.  Juli  540  Grm.  Schon  glaubte  ich  dies 
der  Wirkung  der  Albumosen  zuschreiben  zu  sollen,  als  mich  ein  neuer- 
licher Abort  des  Thieres  mit  Sinken  des  Körpergewichts  auf  490  Grm. 
eines  Besseren  belehrte. 

Die  Controlthiere  derselben  Impfung,  wie  die  mit  Deuteroalbumose 
behandelten,  sind  in  der  üblichen  Zeit  (4 — 6  Wochen  nach  der  Impfung 
in  die  Bauchhöhle)  gestorben. 

Immerhin  ist  es  daher  beaohtenswerth,  dass  ein  in  die  Bauchhöhle 
mit  einer  Reincultur  reichlich  geimpftes  Thier  nach  3  Monaten  noch  lebt, 
doch  möchte  ich  vorläufig  keinerlei  Hoffnungen  an  dieses  Ereigniss  knüpfen. 
Erst  eine  Beobachtung  von  mindestens  der  doppelten  Zeit  würde  mich 
eine  Verlangsamung  des  Verlaufes  annehmen  lassen. 


Versuche  mit  Kaninchen. 

Die  Thiere  waren  20  Tage  vor  dem  Versuch  mit  Tuberkelbacillen- 
reinculturen  in  die  vordere  Augenkammer  geimpft.  Die  Augen  zeigten 
theils  Verkäsungen,  theils  Iristuberculose,  klar  durchsichtig  war  die  Cornea 
nur  in  einem  Falle.  Die  Temperaturen  der  Thiere  lagen,  wie  Messungen 
an  3  Tagen  vor  dem  Versuch  ergaben,  zwischen  39  und  40<^.  Auf  In- 
jection  von  Vs  Grm.  wie  von  1  Grm.  Deuteroalbumose  fieberten  die  Thiere 
bis  4 1,40,  während  gesunde  Kaninchen  nach  Injection  von  l  Grm.  Deu- 
teroalbumose kein  Fieber  zeigten,  sondern  nicht  über  39,6^  mit  der  Tem- 
peratur stiegen.  Junge  gesunde  Kaninchen  fiebern  übrigens  auf  Deutero- 
albumose, wie  mich  spätere  Versuche  lehrten. 

Wir  sehen  also  im  Gegensatz  zu  den  Befunden  bei  Meerschwein- 
chen, auch  wenn  man  die  Dosis  auf  das  Kilogramm  Körpergewicht  be- 
rechnet, dass  sowohl  gesunde  wie  tuberculöse  Meerschweinchen  sich  gegen 
Deuteroalbumose  anders  verhalten  und  etwa  das  Verhalten  der  Meer- 
schweinchen gegen  Hetero-  und  Athmidalbumose  darbieten. 

Die  erwartete  Localreaction  an  den  erkrankten  Augen  war  eine 
zweifelhafte.  Es  war  wohl  eine  verstärkte  Injection  und  in  einem  Falle 
eine  seröse  Durchtränkung  und  Quellung  der  Impfstelle  sichtbar,  jedoch 


Anmerkung.  Ein  in  die  Bauchhöhle  geimpftes  Thier  lebt  znr  Zeit  der 
Correctnr,  47«  Monate  nach  der  Impfung,  noch.  Im  Fisteleiter  konnten  4  Wochen 
nach  der  Impfung  Tuberkelbacillen  nachgewiesen  werden.  Die  Fistel  ist  aar  Zeit 
völlig  geheilt. 
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sind  die  Befunde  nicht  positiv  genug,  als  dass  icli  besonderen  Werth 
darauf  legen  würde. 

Ich  habe  diese  Versuche,  da  es  nur  selten  gelingt,  die  Augen  vor 
der  Phthisia  bulbi  zu  bewahren,  nicht  weiter  vei^olgt  und  füge  sie  nur 
deswegen  an,  weil  sie  das  verschiedene  Verhalten  verschiedener  Thier- 
klassen  gegenüber  den  Albumosen  illustriren. 

Versuche  am  Menschen. 

Nach  Beendigung  dieser  Versuche  bin  ich  dann  zu  Versuchen  an 
Menschen  übergegangen.  Da  es  nach  den  Erfahrungen,  welche  Koch 
seiner  Zeit  mit  dem  Tuberculin  an  sich  selbst  machte,  sehr  wahrschein- 
lich war,  dass  der  gesunde  Mensch  stärker  als  das  gesunde  Meerschwein- 
chen auf  die  Deuteroalbumose  reagiren  würde,  habe  ich  zunächst  mit  sehr 
klemen  Dosen  begonnen  und  mir  selbst,  sowie  Herrn  Cand.  med.  Boden, 
welcher  sich  dazu  liebenswürdiger  Weise  erbot,  je  0,02  Grm.  Deutero- 
ilbumose  unter  die  Haut  des  Vorderarms  gespritzt.  Wir  bekamen  V2  Stunde 
nach  der  Injection  beide  geröthete  Gesichter  und  ein  leichtes  Unbehagen, 
namentlich  ein  Schwindelgefühl,  das  rasch  vorüberging.  Gegen  Abend, 
etwa  8  Stunden  nach  der  Injection,  fingen  die  Arme  an  zu  schmerzen, 
es  entwickelte  sich  eine  starke  erysipelatöse  Röthung  und  Schwellung, 
die  sich  auf  den  ganzen  Unterarm  erstreckte  und  bei  mir  etwas  inten- 
siver als  bei  Herrn  Boden  war.  Die  Lymphstränge  am  Oberarm  waren 
deutlich  geröthet,  die  Achseldrüsen  nicht  auf  Druck  empfindlich.  Sonst 
aber  war  unser  Befinden  vollständig  ungestört,  so  dass  wir  dem  klinischen 
Dienste  nachgehen  konnten.  Herr  Boden  maass  nie  Über  37,2 ^^  ich 
gegen  Abend  einmal  37,8<>. 

Am  nächsten  Tage  nahm  Röthung  und  Schwellung  noch  zu,  aber 
es  fehlte  Fieber  vollständig,  und  das  Allgemeinbefinden  war  vorzüglich. 
Im  Verlauf  der  folgenden  Tage  zeigten  sich  die  früher  gerötheten  Partien 
leicht  blaugrün,  wie  von  ausgetretenem,  der  Resorption  anheimfallendem 
Blutfarbstoff  verfärbt.  Nach  etwa  4  Tagen  war  nichts  mehr  von  der  In- 
jection zu  sehen. 

Ich  habe  dann  vorsichtig  die  Dosen  gesteigert  und  an  chronischen 
geeigneten  Patienten  die  Wirkung  erprobt  (eine  Hemiplegie  infolge  von 
Schassverletzung,  zwei  Hysterische  mit  Hemianästhesie,  eine  Querschnitts- 
paralyse) und  kann  auf  Grund  der  erhaltenen  Resultate  Folgendes  fest- 
stellen: 

Einmal  sind  die  localen  Reizerscheinungen,  wenn  man  die  Injectionen 
in  den  Oberschenkel  oder  am  Rücken  macht,  namentlich  wenn  die  Patienten 
zu  Bett  liegen,  bei  Weitem  unbedeutender,  als  sie  bei  uns  aufgetreten 
waren,  wenn  die  Stellen  auch  etwas  geröthet  sind  und  mehrere  Tage 
schmerzhaft  bleiben ;  dann  femer  kann  man  durch  Injectionen  von  Deu- 
teroalbumose beim  gesunden  Menschen  mit  Sicherheit  Fieber  hervorrufen. 
Die  fiebererregende  Dosis  ist  allerdings  individuell  verschieden,  auf  Dosen 
von  0,05  blieb  ein  Patient  fieberfrei,  0,07  Grm.  ruft  jedoch  wohl  mit 
Sicherheit  bei  jedem  gesunden  Menschen  Fieber  hervor.  Die  Fieber- 
cnrven  schwanken  in  ihrem  Verlauf  etwas,  fast  in  der  gleichen  Weise, 
wie  wir  es  oben  für  gesunde  Meerschweinchen  gesehen  haben,  dass  näm- 


60 


II.  MATrHBS 


lieh  mancbmal  schon  nach  2  Stunden  ein  Oipfel  erreicht  wird,  die  Tem- 
peratur dann  aber  wieder  sinkt,  nm  später  erst  die  eigentliche  Akme 
zu  erreichen.  Ich  lege  zwei  Curven  (7  u.  8),  die  nach  Injection  von 
0,07  Orm.  gewonnen  sind,  bei. 

Das  Fieber  beginnt  danach  nach  etwa  6  Standen,  erreicht  seine 
Akme  nach  9 — 11  Standen  und  dauert  12 — 24  Stunden.  Die  Curren 
geben  einen  ganz  interessanten  Ausblick  auf  die  Resorptionsverhältnisse, 
namentlich  die  Curve  mit  dem  Oipfel  nach  2  Stunden.  Augenscheinlich 
gelangt  in  solchen  Fällen  etwas  Albumose  rasch  in  den  Kreislauf,  wäh- 
rend die  Resorption  der  Übrigen  darch  die  locale  entzündliche  Reizung 
verlangsamt  wird.  Es  scheint  die  Deuteroalbumose  auf  den  gesunden 
Menschen  etwas  intensiver  zu  wirken,  als  auf  das  gesunde  Meerschwein, 
und  wttrde  auch  darin  mit  dem  Tuberculin  übereinstimmen. 


iDjection 


0,075  Deateroalbumose. 
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Gurre  8. 

Anführen  aber  will  ich  namentlich  noch  einen  Befund,  der  mir  für 
die  Theorie  der  Albumosewirkung  von  höchstem  Interesse  zu  sein  scheint. 
Mit  aller  Bestimmtheit  Hessen  sich  in  zwei  Fällen  acute  palpable 
Milztumoren  an  gesunden  Leuten  nach  Injectionen  von 
0,07  Orm.  Deuteroalbumosen  nachweisen,  die  im  Verlauf  des 
nächsten  Tages  wieder  zurückgingen. 

Die  Erscheinungen,  welche  wir  nach  Deuteroalbumoseninjeotionen 
bisher  gesehen  haben,   die  tuberculinähnliche  Wirkung  auf  tuberoulöse 
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Thiere  einerseitB,  die  erysipelatöee  Rötbnng  bei  gesunden  Menschen  an 
der  Injeetionsstelle  andererseits,  gleichen  nun,  wie  ich  hier  beiläufig  er- 
wähnen möchte,  vollkommen  den  Erscheinungen,  die  Büchner  nach 
sobcutaner  Einverleibung  von  Proteinen  nicht  specifischer  Bacterien  sah, 
80  dass  der  Verdacht  sehr  nahe  liegt,  beide  Körper  fUr  identisch  oder 
äieh  wenigstens  sehr  nahe  stehend  zu  halten;  ich  komme  später  auf  diesen 
Punkt  noch  einmal  zurück,  möchte  aber  an  meine  Bemerkungen  in  der 
Einleitung  zu  dieser  Arbeit  erinnern.  Buchner  erhält  eben  einmal  noth- 
wendiger  Weise  bei  seinem  Darstellungsverfahren  Athmidalbumose,  und 
ferner,  da  im  Tuberculin  nach  der  Ktthn ersehen  Analyse  reichlich  Deu- 
teroaibumosen  sind,  liegt  es  wohl  nahe,  anzunehmen,  dass  auch  die  von 
Bachner  untersuchten  Bacterien  gelegentlich  Deuteroalbumose  produ- 
ciren  können.  

Nachdem  ich  mich  nun  überzeugt  hatte,  dass  ausser  der  erysipeia- 
tdaen  Schwellung  und  dem  rasch  vorübergehenden  Fieber  gesunde  Heu- 
sehen  nicht  sonderlich  von  den  Deuteroalbumoseninjectionen  angegriffen 
werden,  habe  ich  versucht  die  Wirkung  derartiger  Injectionen  an  Lupus- 
kranken zu  Studiren,  um  womöglich  die  Reaction  des  lupösen  Oewebes 
beobachten  zu  können. 

EallL  Kräftig  gebauter  17  jähriger  Sattler,  tuberculös  von  Seiten 
der  Mutter  belastet.  Leichte  Dämpfung  der  rechten  Spitze,  aber  keine 
Differenz  im  Athmungsgeräusch.  Organe  sonst  normal.  An  der  Nasen- 
spitze ein  etwa  4  Qcm.  grosser,  flacher  Lupus  ezfoliativus,  der  seit  zwei 
Jahren  hesteht  und  langsam  grösser  geworden  ist. 

Injection  von  0,0015  Grm.  Deuteroalbumose.  Es  erscheint  die  ery- 
sipelatöse  Röthung  der  Stichstelle  etwa  nach  6  Stunden.  Oanz  leichte 
Temperatursteigemng  bis  auf  d7,6<>.  Die  lupöse  Stelle  erscheint  stärker 
geröthet  und  geschwellt.  Es  wurde  nun  allmählich  mit  der  Dosis  ge- 
stiegen, und  es  zeigte  sich,  dass  nach  einer  Dosis  von  0,05  Grm.  eine 
deutlich  fieberhafte  (bis  38,60)  Reaction  eintrat.  Die  lupöse  SteUe  war 
jedesmal  stärker  geröthet.  Sehr  auffallend  war  es  nun,  als  die  Dosis  noch 
weiter  gesteigert  wurde,  dass  zwar  die  Localreaction  deutlicher  wurde, 
nieht  aber  ein  höheres  Fieber  eintrat.  Ich  finde  in  meinem  Protokoll 
nach  einer  Injection  von  0,075  Orm.  nur  eine  Temperatur  bis  auf  37, 9^ 
verzeichnet,  dagegen  eine  starke  Localreaction  —  Röthung,  entzündliche 
ddematöse  Schwellung,  sowie  vermehrte  Abschuppung,  verbunden  mit  dem 
subjectiven  Gefühl  von  Spannung  und  Wärme.  Nach  einer  Dosis  von 
0,1  Grm.  wieder  deutliche  Localreaction,  die  Temperatur  nur  bis  auf  d8<> 
gestiegen. 

Es  kann  also  gar  kein  Zweifel  sein,  dass  eine  Gewöhnung  an  die 
Injectionen  genau  in  der  gleichen  Weise  wie  an  Tuberculininjectionen 
eintritt. 

Fall  IL  Kräftiger  Mann  mit  etwa  handtellergrossem  Lupus  exfolia- 
tivus  der  Wange,  welcher  seit  mehreren  Jahren  besteht ,  erhält  als  An- 
fangsdosis 0,05  Grm.  Deuteroalbumose. 

6  Stunden  nach  der  Injection  steigt  die  Temperatur  und  erhält  sich 
durch  12  Stunden  auf  der  Höhe  von  38<^.    Der  Lupus  zeigt  deutliche 
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Localreaction.  Der  Mann  war  früher  mit  Tuberoulin  behandelt  and  gab 
an;  dasB  die  eabjectiven  Empfindungen  die  gleichen  wie  nach  den  Tuber- 
cnlininjectionen  gewesen  seien. 

Ich  konnte  mit  einem  Heidenhain 'sehen  Hantthermometer  nachweisen, 
dass  die  Inpöse  Partie  Vs  Orad  wärmer  war  als  die  entsprechende  Partie 
der  gesunden  Seite. 

Fall  m.  Ausgebreiteter  Lupus  der  linken  Oesichtshälfte  und  der 
Nase.  Organbefund  normal.  Injection  von  0,075  Orm.  Denteroalbumose. 
Die  Injection  war  Vs  1  ühr  gemacht  worden.  Pat.  giebt  an,  dass  sie  eine 
Stunde  darnach  einen  heissen  Kopf  bekommen  und  gefroren  hätte.  Frflh 
6  Uhr  3Sfi^j  7  Uhr  38,8^.  Die  Temperatur  hielt  sich  den  ganzen  Tag 
auf  ttber  38^  und  war  erst  am  Morgen  des  folgenden  Tages  wieder  auf 
36,70  gesunken. 

Die  Localreaction  des  Lupus  war  eine  ezcessiv  starke.  Das  Oesicht 
war  geschwellt,  blauroth,  stark  vermehrte  Schuppung,  Oeftihl  von  Hitze 
und  Spannung,  kurz  ein  Bild  genau  wie  nach  einer  kräftigen  Tuberculin- 
injection.  Ausserdem  bestand  ein  deutlich  fühlbarer  Milztumor. 

J[Die  erysipelatöse  Röthung  an  den  Injectionsstellen  bleibt  bei  ganz 
reien  Präparaten  fast  völlig  aus.   Anmerkung  während  der  Gorrectnr.] 


Es  kann  nach  diesen  Resultaten  wohl  nicht  im  Min- 
desten zweifelhaft  sein,  dass  man  durch  die  Injection 
von  Deuteroalbamosen,  sowohl  am  Menschen  wie  am 
Thier,  sämmtliche  Reactionen  des  Tubercalins  hervor- 
rnfen  kann,  und  dass  die  Tnbercnlinwirkung  eben  wenig- 
stens zum  Theil  eine  Wirkung  von  Albumosen  ist.  Er- 
wähnen möchte  ich,  dass  auffallender  Weise  die  AUgemeinreaction 
der  Lnpösen,  das  Fieber  derselben,  nicht  höher  war  als  das  gesunder 
Menschen. 

Allein  ein  wesentlicher  Unterschied  besteht  doch  zwischen  der 
Wirkung  der  Deuteroalbumosep  und  dem  Tubercnlin,  nnd  zwar  iQ 
der  Dosirung. 

Sowohl  beim  Menschen  wie  beim  Thier  müssen  die  Dosen  der 
Deuteroalbumosen ,  wenn  man  die  Tuberculinreaction  erhalten  will, 
wesentlich  höher  gewählt  werden,  als  die  des  Tubercnlins. 

Es  lag  nun  zunächst  nahe,  daran  zu  denken,  dass  im  Tnberculin 
vielleicht  ausser  den  fertigen  Albumosen  noch  ein  proteolytisches 
Ferment  enthalten  sein  könne,  nnd  dass  sich  die  specifisch  wirkenden 
Albumosen  erst  im  lebenden  Körper  des  Versuchsobjects  durch  dessen 
Thätigkeit  bilden.  Unterstützt  wurde  diese  Ueberlegung  einmal  durch 
die  Thatsache,  dass  Iiyectionen  grösserer  Dosen  Tubercnlins,  bei 
welchen  also  eine  genügende  Menge  fertig  gebildeter  Albumosen  in 
den  Körper  eingeführt  werden,  anch  bei  Gesunden  fiebererregend 
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wirken,  denn  aaf  gesande  thierische  Zellen  ist,  wie  ich  0  früher  aus- 
führlich bewiesen  habe,  eine  Enzymwirkung  nicht  möglich.  Anderer- 
seits aber  wtlrde  im  tuberculOsen  Körper  in  den  tnbercalösen  Herden 
abgestorbenes  and  nekrotisirtes  Eiweissmaterial  reichlich  zur  Ver- 
ftlgnng  stehen,  welches  der  Hydration  durch  das  etwa  vorhandene 
Ferment  zum  Opfer  fallen  würde. 

Das  Ferment,  so  könnte  man  sich  vorstellen,  würde  dann  nach 
einiger  Zeit,  gleich  anderen  in  die  Saftbahn  gebrachten  Fermenten, 
zusammen  mit  den  gebildeten  Albamosen  im  Harn  aasgeschieden  and 
damit  die  Reaction  abklingen. 

Die  Tubercalinwirkung  auf  tnbercolöse  Thiere  wäre  dann  im 
Gegensatz  zu  der  auf  gesunde  Thiere  eine  Albumosenwirkung,  aber 
eine  Wirkung  von  Albnmosen,  die  nicht  fertig  eingeführt  wären,  sondern 
die  erst  im  Körper  aas  nekrotischem  Material  entständen.  Man  hätte 
aof  diese  Weise  eine  recht  bequeme  Erklärang,  sowohl  für  die  All- 
gemeinwirkang,  als  auch  namentlich  für  die  Localwirkang  des  Taber- 
calins,  denn  wir  sahen  ja,  dass  Albamosen,  die  also  in  diesem  Falle 
in  den  tnbercalösen  Herden  frei  würden,  an  sich  erysipelatöse  Schwel- 
longen  hervorbringen  and  eine  stark  chemotropische  Wirkung  haben. 

Es  kam  also  daraaf  an,  den  Schiassstein  dieser  Beweisführung, 
das  Ferment  im  Tubercalin  za  finden.  Nan  ist  es  zwar  a  priori 
nicht  sehr  wahrscheinlich,  dass  das  Tubercalin  ein  Ferment  enthält, 
denn  wenigstens  vom  gereinigten  Taberculin  giebt  Koch 2)  an,  dass  es 
Temperaturen  von  160  ^  in  glyceriniger  Lösung  aushielte,  ohne  seine 
Wirksamkeit  einzubüssen;  aber  trotzdem  habe  ich  natürlich  das  Tuber- 
calin aaf  seine  proteolytische  Wirkung  geprüft. 

Versuch.  1  Orm.  Tubercalin  wurde  mit  3  Orm.  Wasser  verdünnt, 
es  resultirte  eine  absolut  nentrale  Lösung.  Dieselbe  warde,  da  es  sich 
ja  doch  nur  um  ein  in  alkalischer  Lösung  wirkendes  trypsinartiges  Fer- 
ment handeln  konnte,  mit  Soda  eben  alkalisirt  und  dann  etwas  Fibrin 
zugegeben.  Das  Fibrin  war  nach  24  stündigem  Verweilen  im  Brutschrank 
völlig  unverändert;  ich  Hess  durch  die  Flüssigkeit  nun  einen  Luftstrom 
eine  Stande  streichen,  um  das  gesuchte  Ferment  an  das  Fibrin  zu  binden, 
nahm  dann  das  Fibrin  heraus,  wusch  es  glycerinfrei  und  brachte  es  in 
dne  frische  Sodalösung.    Auch  hierin  blieb  es  völlig  ungelöst. 

Schliesslich  habe  ich  auch  noch  versucht,  ob  Tubercalin  in  saarer 
L<$8nng  verdaut,  aber  auch  unter  dieser  Bedingung  hat  dasselbe  nicht 
die  geringste  proteolytische  Wirkung. 

1)  M.  Matthes,  Untersuchungen  aber  die  Pathogenese  des  Ulcus  ventr.  und 
Aber  den  Einfloss  von  Verdaaungsenzymen  auf  lebendes  und  todtes  Oewebe.  Ziegler's 
Beiträge.  Bd.  XUI. 

2)  Weitere  Mittheilungen  aber  das  Tuberculin.  Deutsche  med.  Wochenschr. 
IMl.  Nr.  43. 
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Die  eben  erörterte  Hypothese ,  8o  plausibel  sie  zuerst  erscheint, 
kann  also  nicht  aufrecht  erhalten  werden,  wir  müssen  yielmebr  nach 
anderen  Momenten  fttr  die  Erklärung  der  Differenz  in  der  Resorption 
suchen.  Ich  dachte  zunächst  an  die  Langsamkeit  der  Resorption  der 
Aibumosen.  Albumosen  werden  ja  sehr  langsam  resorbirt,  ja  spritzt 
man  eine  einigermaassen  concentrirte  Lösung  unter  die  Haut,  so  kann 
es  geschehen  y  dass  die  eingespritzte  Flüssigkeit  durch  reactiye  Ent- 
zündung völlig  abgekapselt  wird,  dass  ein  Albumosom,  wie  Nea- 
meister  dies  genannt  hat,  entsteht. 

Aber  das  Taberculin  wird  augenscheinlich  nicht  viel  rascher  re- 
sorbirt,  wie  schon  daraus  hervorgeht,  dass  die  fieberhafte  Reaction 
beim  Menschen  nach  Injection  beider  Substanzen  ungefähr  in  gleicher 
Zeit,  nämlich  erst  nach  mehreren  Stunden,  eintritt 

Um  übrigens  die  Lösungsverhältnisse  möglichst  gleich  zu  machen, 
habe  ich  verschiedentlich  meinen  Albumoselösungen  entsprechend 
Olycerin  zugesetzt,  ohne  die  Wirkung  bezüglich  der  Schnelligkeit  der 
Resorption  dadurch  verstärken  zu  können. 

Der  Gehalt  an  Kochsalz,  welcher,  wie  oben  erwähnt,  nicht  ganz 
vollkommen  aus  den  Albumosen  ausdialysirt  war,  ist  gleichfalls  viel 
zu  unbedeutend,  um  in  irgend  einer  Weise  ins  Gewicht  fallen  zu  können, 
man  kann  ausserdem  denselben  genau  titriren  und  berechnen,  and 
so  sicher  nachweisen,  dass  die  Spuren  Kochsalz  vollständig  vernach- 
lässigt werden  können. 

Es  bleibt  also  schliesslich  fllr  die  Erklärung  der  Differenz  in  der 
Dosirung,  wenn  man  nicht  irgend  einen  mystischen,  von  Bacterien 
hervorgebrachten,  hypothetischen  Körper  annehmen  will,  nur  übrig, 
die  anderen  von  Kühne  im  Tuberculin  gefundenen  Substanzen  durch- 
zuproben. Kühne  hatte  gefunden,  dass  die  Wirkungen  der  aus  dem 
Taberculin  isolirten  Eiweissderivate  um  so  intensiver  werden,  je  mehr 
sich  dieselben  in  der  Hydration  den  Peptonen  nähern. 

Es  wäre  also  daran  zu  denken,  dass  der  Oehalt  an  echtem  Pepton, 
das  ja  nach  Kühne  im  Tuberculin  vorhanden  ist,  die  grössere  Wirk- 
samkeit des  Tuberculins  bedinge. 

Zunächst  habe  ich,  um  zu  prüfen,  ob  ein  Gemisch  von  Albumosen 
echtes  Pepton  enthält,  folgenden  Versuch  angestellt: 

0,3  Grm.  Peptonum  sicc.  e  carne  wurden  einer  Pankreasverdauang 
unter  den  üblichen  Cantelen  gegen  Fänlniss  (Chloroform)  durch  meh- 
rere Tage  ausgesetzt,  bis  ein  dicker  Bodensatz  von  Tyrosin  entstanden 
war.  Wenn  man  sehr  reichlich  den  Peptongehalt  der  Flüssigkeit  an- 
nimmt, so  ist  etwa  die  Hälfte  der  ursprünglichen  Substanz  in  Dea- 
teroalbumosen  und  Pepton  überfuhrt  worden  und  die  andere  Hälfte 
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weiter  zerlegt.  Es  wnrde  nnnmebr  filtrirt,  das  Chloroform  verjagt  und 
sterilisirt  und  die  Lösung  auf  ihre  Wirksamkeit  gegenüber  tubercu- 
lösen  Thieren  geprüft,  es  stellte  sich  heraas,  dass  dieselbe  weit  kräf- 
tiger als  Deuteroalbumosenlösang  wirkte  und  dass  etwa  0,05  dieser 
Substanz  0,2 — 0,3  Deateroalbamose  in  der  Wirkung  gleichkam,  wenig- 
stens bekam  ich  bei  meinen  vorbehandelten  Thieren  eine  dem  ent- 
sprechende Temperatursteigerung.  Die  Berechnungen  können  natür- 
lich nur  Schätzungswerthe  sein. 

Um  zu  einem  einigermaassen  sicheren  Urtheil  tlber  diese  Dinge 
za  kommen,  habe  ich  mir  dann  aus  einer  8  Tage  lang  darchgeführten 
salzsauren  Pepsinverdauang  nach  den  Ktthne'schen  Vorschriften  echtes 
Pepton  zu  gewinnen  versucht. 

Die  Darstellung  desselben,  namentlich  die  Entfernung  des  zum 
Aussalzen  bei  verschiedenen  Reactionen  und  bei  verschiedener  Tem- 
peratur verwendeten  Ammoniumsulfats,  darch  fractionirte  Alkohol- 
fällung and  schliessliche  Zerlegung  mit  Barytwasser  ist  bekanntlich 
ein  sehr  zeitraubendes  und  umständliches  Verfahren.  Ich  übergehe 
deswegen  die  Einzelheiten  des  Processes  und  möchte  nur  bemerken, 
dass  mein  Präparat  frei  von  Baryt  und  Ammoniak  war,  dagegen  etwas 
Chiornatrium  and  etwas  schwefelsaures  Natron  enthielt.  Durch  Am- 
moniumsalfat  war  es,  gleichviel  bei  welcher  Temperatur  oder  Reaction, 
nicht  im  Geringsten  aussalzbar. 

Zur  Prtlfang  der  Stärke  meiner  Lösung  verfuhr  ich  folgender- 
maassen:  10  Cm.  Lösung  wurden  im  gewogenen  Platinkessel  zur 
Trockne  gedampft,  alsdann  16  Stunden  im  Toluolbad  bei  11 0®  ge- 
trocknet und  im  Exsiccator  erkalten  lassen.  Man  bekommt  trotzdem 
das  Präparat  nicht  vollkommen  trocken.  Es  wurde,  als  das  Gewicht 
beim  ferneren  Trocknen  constant  blieb,  gewogen  und  dann  vorsichtig 
verascht,  und  aus  der  Gewichtsdifferenz  der  Gehalt  an  veraschbarer 
Trockensubstanz  gefunden.  Ich  vermied  auf  diese  Weise,  grössere 
Mengen  trocknen  zu  mtlssen,  und  schloss  auch  die  sich  aus  dem  Salz- 
gehalte etwa  ergebenden  Fehlerquellen  aus. 

Es  fand  sich,  dass  die  Lösung  auf  10  Gem.  0,923  Grm.  verbrenn- 
bare Trockensubstanz  und  0,427  Grm.  Asche  enthält.  Die  Trocken- 
substanz setzt  sich  nun  aus  dem  Pepton,  dem  nicht  vertreibbaren 
Wasser  und  schliesslich  etwas  Milchzucker  zusammen,  der  Gehalt  an 
letzterem  stammt  aus  dem  Finzelberg'schen  Pepsin,  das  stark  milch- 
zQckerhaltig  ist.  Man  wird  daher  ziemlich  richtig,  vielleicht  eher  noch 
ein  wenig  zu  hoch  rechnen,  wenn  man  den  Gehalt  der  Lösung  an 
echtem  Pepton  zu  5  Proc.  annimmt. 

Die  Lösung  wurde  auf  das  10  fache  Volum  verdünnt,  um  den  Salz- 

OratsehM  ArelÜT  f.  klin.  Medioin.  LIY.  Bd.  5 
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gehalt  auf  0,4  pro  mille  za  bringen,  and  dann  zunächst  gesunden,  sehr 
kräftigen  Thieren  im  Gewichte  von  1)  530,  2)  730,  3)  640  Grm.  ein- 
gespritzt, als  Dosimng  warde  1,  2  and  4  Ccm.  gewählt,  mithin  5  Mgrm. 
and  2  Cgrm.  Pepton. 

Die  Thiere  I  und  III  bekamen  Fieber,  und  zwar  durch  mehrere 
Standen  hindurch,  das  Thier,  welches  5  Mgrm.  erhalten  hatte,  fieberte 
bis  40,  das  mit  2  Cgrm.  geimpfte  bis  40,8^.  Die  Anfangstempera- 
turen  beider  Thiere  waren  38<>  gewesen.  Das  Fieber  trat,  entsprechend 
der  leichteren  Löslichkeit  des  Tubercalins,  bereits  eine  Stunde  nach 
der  Injection  auf.  Das  dritte  Thier  (730  Orm.  schwer)  dagegen,  wel- 
ches 1  Cgrm.  Pepton  erhalten  hatte,  zeigte  nur  eine  Temperatur- 
erhOhung  bis  39,6o. 

Es  wurde  dann  zwei  tuberculOsen  Thieren,  die  vor  3  Wochen  mit 
Tnberculose  geimpft  waren,  je  1  und  je  4  Gem.  LOsung  injicirt.  Das 
eine  Thier,  welches  also  5  Mgrm.  erhalten  hatte,  coUabirte,  hatte 
mehrere  Stunden  sehr  niedere  Temperaturen  (350),  erholte  sich  dann 
aber  wieder  und  hatte  nach  etwa  10  Standen  wieder  normale  Tem- 
peratur. Das  Thier  war  am  Halse  geimpft,  man  konnte  die  blaurotbe 
Injection  der  Impfstelle  durch  3  Tage  hindurch  deutlich  sehen.  Die- 
selbe  war  etwa  6  Stunden  nach  der  Injection  eingetreten.  Das  andere 
Thier  starb  5  Stunden  nach  der  Iigection  unter  typischem  Tempe- 
raturabfall. Der  Sectionsbefund  war  der  gewöhnliche,  die  Hyperämien 
aller  tuberculösen  Theile  im  Bauche  und  besonders  auch  der  Impf- 
tnberculose  zwischen  den  Ohren,  waren  äusserst  ausgesprochen. 

Nach  diesen  Resultaten,  die  eine  ganz  immense  Giftwirkung  des 
echten  Peptons  gegenüber  dem  tuberculösen  Oi^anismus  erkennen 
lassen,  ist  auch  der  einzige  Unterschied,  den  wir  zwischen  der  Wirkung 
des  Tuberculins  und  der  Deuteroalbamose  finden  konnten,  der  der 
Intensität,  vollkommen  erklärt.  Das  Pepton  ist  noch  giftiger  als  das 
Tuberculin,  und  der  Gehalt  an  echtem  Pepton  bedingt  die  grössere 
Giftigkeit  des  Tuberculins,  das  eben  ein  Gemisch  von  yormegend 
Deuteroalbumose  mit  etwas  Pepton  ist.  (Die  von  K  tl  h  n  e  als  specifiscb 
im  Tuberculin  gefundene  Acroalbumose  wirkt  ähnlich  der  Deutero- 
albumose.) 

Wir  sehen  also,  dass  die  bei  der  Verdauung  entstehenden  Producte — 
und  das  scheint  mir  das  nicht  unwichtige  Ergebniss  meiner  Arbeit 
zu  sein  — ,  femer  ebenso  mittelst  gespannten  Dampfes  ohne  jede  bacte- 
rielle  Mithülfe  erzeugte  Albumosen  specifische  Wirkungen  haben,  wie 
wir  sie  bisher  nur  den  Producten  des  mikroorganischen  Stofi'wecbsels 
zuschrieben. 
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Wie  sich  in  dieser  Beziehung  die  ersten  Prodacte  der  Denatu- 
rimng  der  genuinen  EiweisskOrper — Syntonin  oder  Alkalialbuminat — 
verhalten,  ist  für  inficirte  Thiere  noch  nicht  untersucht,  wenigstens 
nicht  für  ohne  Einwirkung  von  Bacterien  entstandene  Producte.  Die 
dnrch  mikrooi^anische  Einflüsse  entstandenen  Albuminate  im  Tuber- 
cnlin  wirken,  wie  Kühne  gezeigt  hat,  ähnlich,  aber  schwächer,  als 
die  Albumosen,  die  Alkaliproteide  Buchner's  gleichfalls,  denn 
Bachner  giebt  ausdrücklich  an,  bessere  Wirkungen  erzielt  zu  haben, 
wenn  er  diese  Alkaliproteide  m|t  gespannten  Wasserdämpfen  be- 
handelt hatte,  also  die  Denaturirung  bis  zur  Albumosebildung  durch- 
geführt hatte.  

Man  wird  also  in  Zukunft,  wenn  man  Stoffwechselproducte  von 
Hikrooi^anismen  untersuchen  will,  die  Wirkungen  solcher  wohl  zweifellos 
durch  bacterielle  Fennente  in  den  Nährböden  entstandenen  Hydrations- 
producte  von  etwa  specifischen  Giftwirkungen  der  Bacterien  zu  trennen 
haben  und  namentlich  Methoden  wie  die  von  Buchner  vermeiden 
mOssen,  bei  denen  jedes  genuine  Eiweiss,  auch  das  der  Pyocyaneus- 
leiber,  denaturirt  und  hydrirt  werden  muss. 

Ob  aus  yerschiedenen  genuinen  EiweisskOrpern  bei  der  Zerlegung 
verschiedene  physiologisch  wirkende  Albumosen  entstehen,  ist  eine 
bisher  fast  noch  völlig  ununtersuchte  Frage;  a  priori  ist  es  wahr- 
Bcheinlicb,  dass  z.  B.  die  Deuteroalbumose  des  Fibrins,  die  Deutero- 
fibrinose,  etwas  Anderes  ist,  als  die  des  Myosins,  die  Deuteromyosinose. 
Ich  behalte  mir  weitere  Mittheilungen  über  diese  Frage,  die  ich  zur 
Zeit  mit  Herrn  Professor  Krehl  gemeinschaftlich  untersuche,  für 
später  vor.  Dagegen  lässt  sich  schon  jetzt  behaupten,  dass  die 
8pecifischeOiftwirkungz.B.  tuberculösenThieren  gegen- 
über in  erster  Linie  nicht  von  der  Herkunft  der  be- 
treffenden Körper,  sondern  vom  Grade  der  Hydration  ab- 
hängig ist.  Dafür  sprechen  sowohl  die  citirten  Angaben  Eühne's 
imd  Buchner's,  als  namentlich  die  Ergebnisse  meiner  Arbeit. 

Wir  sahen,  dass  die  Wirkungen  der  Heteroalbumose  und  der 
Athmidalbumose,  zweier  aus  ganz  yerschiedenen  Materialien  und 
auf  ganz  verschiedene  Art  entstandener  Substanzen,  die  sich  aber 
chemisch,  namentlich  in  ihrer  Moleculargrösse,  nahe  stehen,  sehr 
ähnlich  und  schwächer  sind,  als  die  der  weiter  hydrirten  und  mit 
kleinerem  Molecül  versehenen  Deuteroalbumosen.  (Die  Athmid- 
albumose ist  wohl  sicher  als  eine  weniger  vorgeschrittene  Hydrations- 
stufe  au&ufassen;  denn  wenn  man  dieselbe  einer  Pepsinverdauung 
aussetzt,  so  bilden  sich  direct  aus  ihr  Deuteroalbumosen.)   Wir  sahen 
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ferner,  dass  die  Deuteroalbamose  schwächer  wirkt,  als  das  wieder 
weiter  hydrirte  and  mit  noch  kleinerem  Molecül  versehene  Pepton. 

Ob  diese  specifische  Oiftwirkang  bei  der  schliesslichen  Sprengung 
des  eiweissartigen  Molectlls  in  Körper  der  aromatischen  Gruppe  und 
der  Fettreibe  anfhört  oder  sich  noch  steigert,  sind  gleichfalls  Fragen, 
die  Professor  Erehl  und  ich  zur  Zeit  noch  bearbeiten,  und  tlber  die 
wir  in  Etlrze  weitere  Mittheilungen  machen  werden. 

In  wie  weit  für  die  Pathogenese  der  Infectionskrankheiten  die 
Annahme  einer  Vergiftung  mit  entweder  nicht  direct  assimilirbaren 
EiweiBskOrpem  oder  derartigen  Hydrationsproducten  zur  Erklärung 
der  allgemeinen,  allen  Infectionskrankheiten  gemeinsamen  Symptome, 
z.B.  des  Fiebers,  wird  verwerthet  werden  können,  lässt  sich  noch 
nicht  Übersehen.  Hervorheben  möchte  ich  aber  für  einen  derartigen 
Gedankengang  zwei  Thatsachen,  einmal  das  Entstehen  des  acuten 
Milztumors  nach  Albnmoseinjectionen  und  femer  das  Vorkommen  der 
febrilen  Albumosurie  resp.  Albuminurie:  Wir  wissen  ja  längst,  das8 
die  Iigection  von  nicht  direct  assimilirbaren  Eiweisskörpem  Albu- 
minurie stets  hervorruft,  und  ebenso,  dass  in  den  Saftstrom  gelangte 
Albumosen  sofort  wieder  ausgeschieden  werden. 

Aus  demselben  Grunde,  dass  also  derartige  Fremdkörper  sofort 
wieder  ausgeschieden  werden,  sind  die  Wirkungen  der  Hydrations- 
producte  der  Eiweisskörper  für  eine  Erklärung  der  Immunität  nar 
schwer  und  jedenfalls  nicht  im  Buchner 'sehen  Sinne  der  Aufstapelung 
immunidrenden  Materiales  im  Thierkörper  zu  verwerthen. 

Weit  wahrscheinlicher  ist  mir,  für  die  Albumosen  wenigstens, 
dass  dieselben  bei  ihrem  Durchgang  durch  den  Körper  die  Zellen  m 
irgend  einer  Weise  verändern,  ja  es  scheint  mir,  als  ob  meine  Befunde 
(Immunisirung  gegen  die  Wirkung  grösserer  Dosen  Deuteroalbumosen 
durch  kleinere  Dosen  Deutero-  oder  grössere  von  Hetero-  und  Athmid- 
albumose  bei  tuberculösenThieren)  eine  andere  Deutung  kaum  zulassen. 


Mit  einigen  Worten  möchte  ich  dann  noch  einmal  auf  den 
Sectionsbefund  bei  Thieren,  welche  an  Albumosevergiflung  gestorben 
sind  —  gesunden  sowohl  wie  tuberculösen  —  zurückkommen  und 
wenigstens  einen  Punkt  hervorheben,  der  zwar  die  Localreaction 
des  tuberculösen  Gewebes  nicht  erklärt,  aber  vielleicht  einen  Finger- 
zeig in  dieser  Beziehung  geben  kann.  Wir  sahen,  dass  bei  gesunden 
Thieren  sich  nach  Albumosevergiftung  vorzugsweise  eine  Hyperämie 
der  Bauchorgane,  insbesondere  des  DQnndarms  findet,  im  Dttnndarm 
und  Magen  werden  wohl  fast  immer  Albumosen  zugegen  sein,  das 
ganze  übrige  Thier  ist  anämisch.    Bei  tuberculösen  Thieren  finden 
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wir,  wie  wir  sahen ,  die  Hyperilmie  ausser  in  den  Baachorganen 
anch  in  tabercnlösen  Herden,  die  davon  entfernt  liegen ^  und  zwar 
gleichfoils  nur  da,  während  sonst  das  Thier  im  hohen  Orade  an- 
ämisch ist  Diese  tabercnlösen  Herde  enthalten  aber  nach  meinen 
Untersachnngen  (yergl.  oben)  gleichfalls  Deateroalbnmosen  und  Pepton. 
Es  besteht  also  anscheinend  das  YerhältnisSi  dass  die  injicirten  Albu- 
mosen  da  Reizerscheinnngen  machen,  wo  an  sich  schon  derartige  Körper 
Torhanden  sind.  (Vergl.  dazu  die  Hertwig'schen  Hypothesen  tlber 
die  Wirkung  des  Tuberculins.) 

Zwei  während  derCorrectur  angestellte  Versuche  ergaben  Übrigens, 
wie  ich  noch  bemerken  möchte,  dass  hungernde  gesunde  Meerschwein- 
chen, welche  man  durch  subcutane  Albumosemjectionen  vergiftet  hatte, 
die  Injection  und  Hyperämie  des  Darmkanals  nicht  darboten. 


Fasse  ich  zum  Schluss  meine  Resultate  kurz  zusammen,  so  glaube 
ich  nachgewiesen  zu  haben: 

1.  Das  Tuberculin  hat  die  Wirkungen  eines  YerdauungsgemiBches, 
das  vorwiegend  Deuteroalbumose  und  Pepton  enthält;  es  steht  der 
Annahme  nichts  im  Wege,  dass  es  eben  nur  ein  Gemisch  von  Ver- 
daaungsproducten  und  nichts  Anderes  ist. 

2.  Die  untersuchten  Hydrationsproducte  der  Eiweisskörper  haben 
diese  Tnberculinwirkung  sämmtlich,  aber  sie  wirken  stärker,  je  mehr 
man  sich  dem  Pepton  nähert. 

3.  Es  tritt  eine  auffallend  rasche  Gewöhnung  —  eine  Art  Immuni- 
sirang  —  an  Einfahrung  solcher  Albumosen  ein. 

4.  Es  gelingt  durch  Injeetionen  von  grösseren  Dosen  Deutero- 
albamosen  (0,075— 0,1  Grm.)  beim  gesunden  Menschen,  eine  fieberhafte 
Erkrankung  mit  acutem  Milztumor  hervorzurufen. 

Rein  praktisch  dagegen  möchte  ich  folgenden  Vorschlag  machen. 

Wir  sahen,  dass  wir  durch  die  Deuteroalbumose  alle  Wirkungen  des 
TaberculinSi  wenn  auch  mit  etwas  grösserer  Dosirung,  erreichen  können. 

Das  Tuberculin  ist  ein  theueres,  schwer  haltbares  Präparat  und 
noch  dazu  kein  einheitlicher  Körper,  sondern  ein  Gemisch  von  allerlei 
Verdaaungsproducten. 

Die  Deuteroalbumose  dagegen  ist  ein  völlig  reines  Material,  man 
kann  sie  leicht  vollkommen  salzfrei  erhalten,  sie  erhält  sich  als  trocknes, 
weisses  Pulver  Jahre  lang  unverändert,  erlaubt  eine  absolut  genaue 
Dosirung,  kurz  hat  vor  dem  Tuberculin  so  viele  Vorzflge,  dass  man 
sie  zweckmässig,  namentlich  auch  da  sie  nicht  so  different  wie 
Tuberculin  ist,  an  dessen  Stelle  setzen  kann.   Pepton  selbst  ist  viel 
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zu  complicirt  darzustelleDi  viel  zu  giftig  nud  schliesslich  kaum  jemals 
salzfrei  und  trocken  zu  bekommen.  Es  fallen  also  die  Vorzüge  der 
exacten  Dosirung  und  der  Billigkeit  beim  Pepton  weg. 

Die  anderen  Albumosen,  Proto-,  Hetero-,  Athmidalbumose,  lösen  sich 
zu  schwer,  machen  sehr  leicht  Abscesse  und  sind  deshalb  nicht  zu 
verwenden.  Die  käuflichen  Peptonpräparate,  die  ja  wesentlich  Albu- 
mosengemische  darstellen ,  sind  in  ihrer  Znsammensetzung  äusserst 
wechselnd,  lassen  sich  also  nicht  exact  dosiren  und  verursachen  eben- 
falls sehr  gern  Abscesse.  So  bleibt  denn  eigentlich  nur  die  beschrie- 
bene Verdauungsdeuteroalbumose  als  zweckmässiger  und  billiger  Ersatz 
für  Tuberculin. 

Jena,  den  19.  August  1894. 
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lieber  Eresole, 

deren  Wirknng  and  Nachweis  im  Organismus. 

Als  Entgegnung 
aof  die  Arbeiten  von  Herrn  Dr.  Maass- Freibarg:  „lieber  die 
Wirkangen  des  Lysols''.   (Dieses  Archiv.  Bd.  LH.  S.  435  n.  ff.) 

Von 

Dr.  B.  Sehflrmayer 

i&  HannoTer. 

In  beiden  oben  bezeichneten  Arbeiten  äussert  Herr  Dr.  Maass 
Ansiehten,  die  nicht  allein  im  schroffsten  Gegensatze  zu  wissenschaft- 
lich feststehenden  Thatsachen  und  den  Ergebnissen  der  praktischen 
Erfahrung  stehen,  sondern  die  Consequenzen  sind  auch  wohl  geeignet, 
ungeheuere  Verwirrung  anzurichten,  ja  Unheil  zu  stiften.  Ehe  daher 
die  vermeintlichen  Besultate  in  die  weitere  Literatur,  vielleicht  auch 
in  die  Praxis  übergehen,  möge  hier,  am  Orte  ihrer  Veröffentlichung, 
eine  objective  Kritik  und  daran  sich  anschliessende  factische  Berich- 
tigung Aufnahme  finden. 

Herr  Maass  hat  es  sich  zur  Aufgabe  gemacht,  den  internen 
Gebrauch  des  Lysols  einzufahren;  der  Werth  des  Lysols  als  Antisepti- 
cum  in  Gebortshttlfe  und  theilweise  auch  in  der  Chirurgie,  verglichen 
mit  dem  der  bis  dahin  gebräuchlichen  Desinfectionsmittel,  ist  zweifel- 
los ein  grösserer,  als  der  des  Garbols.  Trotzdem  hat  v.  Billroth 
noch  vor  ganz  kurzer  Zeit  das  Carbol  vorgezogen,  ein  Beweis,  dass 
trotz  des  Hochdruckes,  mit  welchem  auf  die  Verbreitung  des  Lysols 
hingewirkt  wird,  namhafte  Autoritäten  sich  zu  dessen  Gebrauch  nicht 
entschliessen  konnten.  Es  steht  also  die  Souveiilnität  dieses  Theer- 
productes  keineswegs  fest;  Thatsache  aber  ist,  dass  neuere,  verwandte 
Präparate  das  Lysol  an  Wirkung  übertreffen,  zum  mindesten  ihm  völlig 
ebenbürtig  sind. 

Um  nun  die  alleinige  Brauchbarkeit  seines  Schützlings  zu  be- 
weiBen,  zieht  Maass  fortgesetzt  Vergleiche  zwischen  Lysol  und  Carbol 
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nebst  Creolin.O  Di^  Einseitigkeit  dieses  Standpunktes  ergiebt  sieh 
sofort  für  jeden  Apotheker  and  Chemiker;  dies  moss  aber  dem  bao- 
teriologiseh  anterrichteten  Beartheiler  und  ärztlichen  Praktiker  noch 
mehr  auffallen. 

Wenn  Ton  Creolin  aber  schlechtweg  die  Rede  ist,  so  besagt  dies 
gar  nichts.  Wir  haben  ja  anter  Anderem  ein  Artmann'sches  Creo- 
lin, ein  Pearson'sches  Creolin  a.  s.w.  Was  flbrigens  die  Stellang 
von  Lysol  zum  Creolin  betrifft,  so  gab  die  Arbeit  Arnold 's  2)  Yeran- 
lassang  za  einer  ausgedehnten  Polemik,  wortlber  die  Literatur  ge- 
nauen Aufschluss  giebt.  D ahmen 3)  sichtete  das  umfangreiche  Ma- 
terial; es  ergab  sich,  dass  Arnold's  Ansicht  durch  die  praktische 
Erfahrung  modificirt  wurde,  denn  die  bacteriologische  Prttfung  der 
beiden  rivalisirenden  Präparate  (Behring,  Esmarch)  fiel  nicht  zu 
Gunsten  des  Lysols  aus.  —  Hieraus  ergab  sich  ferner,  dass  die  An- 
gaben von  Schiller-Titz^),  als  nicht  objectiy  gehalten,  keinen 
Gegenbeweis  liefern  konnten.  Schliesslich  stellte  D ahmen  (1.  c.)  fest, 
dass  ftlnf  verschiedene  Präparate  als  Creolin  im  Handel  sind,  und 
dass  mit  Creolin-Pearson  das  Lysol  nicht  rivalisiren  könne.  Maass 
befindet  sich  demnach  im  Irrthum,  wenn  er  das  Lysol  über  das  Creolin- 
Pearson  stellen^)  zu  dürfen  glaubt.  Hiermit  ist  sein  Vorwurf  der 
Minderwerthigkeit  *)  entkräftet,  der  Widerspruch  seiner  fundamentalen 
Ansichten  mit  den  Thatsachen  wissenschaftlicher  Forschung  zunächst 
für  diesen  Punkt  nachgewiesen.  —  Soviel  über  Creolin! 

Gehen  wir  zum  Solveol  über;  wir  vermissen  dessen  Nennung 
in  beiden  Aufsätzen.  Nun  konnte  Hammer^)  durch  gründliche  Ver- 
suche überzeugend  darthun,  dass  Solveol  an  desinficirender  Kraft 
„Saprocarbol,  Creoline  und  Lysol"  bei  Weitem  übertrifft,^  und  zwar 
in  0,5proc.  Lösung,  während  Httppe'')  diesen  Vorzug  schon  der 
O,lproc.  Solution  zuschreibt. 

Die  Stellung  dieses  Solveol  zu  Creolin- Artmann,  Creolin-Pearson, 
zu  Kresol-Fränckel  und  zu  Lysol  geht  aus  einer  zweiten  Arbeit 
Hammer's^)  hervor;  auf  diesen  Punkt  wird  unten  näher  einzu- 
gehen sein. 


1)  So  I.  S.  2;  IL  S.  19,  Schlusssatz  u.  s.  w. 

2)  Pharm.  ZeitODg.  1893.  Nr.  31.   »Lysol  und  Creolin^. 

3)  Ebenda.  Nr.  62.  4)  Ebenda.  Nr.  55. 
5)  Maass  L  S.  2.  6)  Derselbe  S.  1. 

7)  Hammer,   Untersuchungen  aus  dem  hygien.  Institut  zu  Prag.  Archiv  f. 
Hygiene.  Bd.XIL  —  Hüppe,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1891.  Nr.  45. 

8)  Ueber  die  desinficirende  Wirkung  der  Kresole  u.  s.  w.   Archiv  f.  Hygiene. 
Bd.  XIV.  1.  Separatabzug.  Tabellen  S.  12, 13, 14, 15, 16. 
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Ueber  Kresol-Baschig  liegen  noch  wenige  Beobachtongen  vor; 
Unterzeichneter  wird  solche  in  Bälde  bringen,  doch  smd  sie  noch  nicht 
abgeschlossen.  So  viel  kann  schon  heute  gesagt  werden,  dass  Kresol- 
Raschig  sich  mit  Lysol  in  allen  Stücken  messen  kann,  dasselbe  sogar 
in  einzelnen  Punkten  übertrifft.  In  der  Frauenklinik  zu  Marburg  wurde 
übrigens  das  KresolBaschig  mit  bestem  Erfolge  verwendet  Wähle  0 
theilt  die  Resultate  mit,  wonach  dieses  Präparat  auf  Eitererreger  eine 
gröflsere  abtödtende  Kraft  besitzt,  als  Solveol  und  Carbolsäure.^)  Wenn 
aber  Solveol  Aber  Lysol  steht,  so  ist  das  günstige  Urtheil  über  Kresol- 
Baschig gerechtfertigt,  eine  Ansicht,  die  Unterzeichneter  ^)  schon  vor 
einiger  Zeit  äusserte.  Dort  wurde  auch  Weiteres  klargestellt,  wovon 
8[Ater. 

Cresolum  pur.  liq.  Nördlinger  enthält  doppelt  so  viel  wasser- 
freies Kresol,  d.  h.  wirksame  Substanz,  als  Lysol;  nach  den  Zahlen 
von  6 ruber ^)  kommt  dessen  Wirkung  der  des  Lysol  mehr  als  gleich. 

Es  liesse  sich  diese  Umschau  noch  weiter  ausdehnen  und  „Tri- 
kresol'*,  „Kresolwasser^'  u.  s.  w.  u.  s.  w.  heranziehen,  was  aber  zu 
weitschweifig  wäre. 

Diese  Beweise  genügen  ja  vollständig  zum  Nachweise,  dass  Lysol 
in  den  Augen  jedes  chemisch  Unterrichteten  die  Stellung  nicht  ein- 
nimmt, welche  ihm  Maass'  vorgefasste  Meinung  zuschreibt.  Denn 
an  Hemmung  von  Bacterienwachsthum  sind  fast  alle  Verwandten  des 
Lysols  mit  Lysol  ebenbürtig,  wirken  also  mindestens  ebenso  gut  fäul- 
msssistirend,  wie  Lysol. 

Man  sieht  also  absolut  nicht  ein,  aus  welchem  Grunde  Maass 
ans  der  Beihe  der  Theerabkömmlinge  gerade  das  Lysol  ausgewählt 
bat,  ohne  auch  nur  in  dieser  Gruppe  eine  Umschau  zu  halten. 

Maass  rühmt  sodann  den  „Seifengehalt''  des  Lysols  als  seinem 
Zwecke  sehr  entsprechend  und  glaubt,  dass  die  Seife  den  Darm  so 
remige,  wie  dies  bei  äusserer  Application  geschieht  Denn  anders 
können  die  Worte  nicht  anfgefasst  werden:  „Da  es"  —  Lysol  — 
„einen  sehr  hohen  Seifengehalt  hat,  so  desinficirt  und  reinigt  es  zu- 
gleich".^) —  Seifengehalt  und  Desinfection  sollen  nicht  neben  einander 
stehen,  denn  dies  ist  dem  Auge  des  Kritikers  unwillkürlich  ein  An- 
stoss!  Was  Seife  für  die  interne  Darreichung  ist,  das  werden  wir 
später  sehen ;  hier  sei  der  antiseptischen  Wirkung  bei  Gegenwart  von 
Seife  Aufmerksamkeit  geschenkt. 

1)  Hyg.  RnndBchaa.  1893.  15.  October.  Nr.  20.         2)  Ebenda.  S.  903  u.  907. 

3)  Kresol-Raschig,  ein  neues  DesinficienB.   R.  med.  Anz.  1893.  Nr.  23  u.  24. 

4)  Archiv  f.  Hygiene.  Bd.  XYII.  S.  622. 

5)  I.  8. 1., 
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Der  Unterzeichnete  kam  schon  frflher  0  einmal  darauf  zu  sprechen ; 
übrigens  sind  dies  allbekannte  Verhältnisse,  die  sowohl  der  Kritik 
eine  Handhabe  geben,  andererseits  die  technische  Herstellung  von 
EresoUösnngen  sehr  compliciren.  Eine  jede  Abhandlang  ttber  ein 
neues  Präparat  spricht  in  der  Einleitung  davon;  der  Chemiker  prttft 
hieraus  zunächst,  um  was  es  sich  handeln  kann,  was  er,  je  nach 
Losung  dieser  Frage,  vom  Ganzen  hält 

Sehen  wir  uns  also  diese  „Seife''  des  Lysols  näher  an;  Lysol 
enthält  40  Proc.  Seife  auf  50  Proc.  Kresole, 

Kresol-Raschig  20  ^  r  ^  50  :=  Kresole;  nun  sind  es  die 
Elresole,  welche  desinficiren,  und  mit  ihrem  höheren  Procentgehalt  bei 
erhaltener  Lösung  und  Löslichkeit  wächst  der  Werth  dieser  Des- 
infectionsmittel.  Schon  diese  Zahlen  besagen,  dass  der  Seifengehalt 
nicht  zu  Gunsten  des  Lysols  vorgezogen  werden  kann. 

Weiter  lesen  wir  über  Lysol:  „Ein  weiterer  Vorzug  ist  die  Ein- 
heitlichkeit und  Constanz  des  Präparates''.^)  —  Was  soll  „Einheitlich- 
keit" besagen?  Einheitliche  Körper  in  der  Chemie  sind  solche,  welche 
eine  chemische  Formel  haben,  eben  als  Beweis,  dass  sich  die  M olecttle 
nach  einer  und  keiner  anderen  Art  gruppiren.  Bei  einem  Gemisch 
—  und  das  ist  Lysol  —  kann  von  „Einheitlichkeit"  keine  Rede  sein! 

Und  „Constanz"?  Sehen  wir  uns  Lysol  auf  diese  „Constanz" 
näher  an,  um  allen  Missverständnissen,  die  aus  Wortspielereien  re- 
sultiren,  zu  entgehen;  zugleich  Einiges  über  die  Reinheit!  Bein  sollen 
ja  intern  gereichte  Präparate  sein!  „Lysol  wird  hergestellt,  indem 
man  Leinöl  mit  Alkali  kocht  Bei  diesem  Processe  gehen  alle  Ver- 
unreinigungen des  Leinöls  in  das  Präparat  über.  Das  Leinöl  verseift 
sich  und  bildet  ölsaures  Alkali,  also  Seife,  die  die  Kresole  in  Lösung 
hält.  Das  hierbei  entstehende  Glycerin  bleibt  aber  ...  im  Lysol  ent- 
halten, ebenso  die  Verunreinigungen  des  Leinöls."  ^)  Seicht  man  dem* 
nach  Lysol  intern,  so  verabreicht  man: 

1.  Seifen  40  Proc. 

2.  Gtomenge  von  Orto-Meta-Para-Kresol  50  Proc. 

3.  Glycerin. 

4.  Veranreinignngen  des  Leinöls. 

Von  dieser  Ordination  darf  ein  einheitliches  Wirkungsbild  wohl 
kaum  zu  erwarten  sein! 

Wo  bleibt  die  Einheit,  wo  die  Constanz? 

Ob  sich  ein  Geschmackscorrigens  hier  finden  lässt?  Ja  wenn  die 

1)  1.  c.  Kresol-Raschig,  ein  neues  Desinficiens. 

2)  I.  S.  1. 

3)  1.  c.  Kresol-Raschig,  ein  neues  Desinficiens. 
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BegeisternDg  so  weit  geht,  im,  gelinde  gesagt,  „stinkenden"  Lysol 
ein  „Desodorans^'  —  wohlbemerkt  alles  anf  innere  Darreichnng  be- 
zogen —  za  erblicken,  dann  bedarf  es  ja  keines  Gorrigensl  Nach 
Versneben  des  Unterzeiebneten  znm  Vergleiche  zwischen  dem  schon 
genannten  Kresol-Raschig  nnd  Lysol  giebt  es  einfach  fttr  Lysol  kein 
Geschmackscorrigens,  anch  in  änsserster  Verdttnnnng!  Man  mttsste 
denn  Lysol  als  solches  erst  chemisch  yemichten! 

Sodann  wird  von  einer  „relativen  Ungiftigkeit'^  0  viel  geredet. 
Festgestellt  ist'),  dass  die  Giftigkeit  des  Lysols  nnd  Solveols  die 
gleiche  ist 

Im  Uebrigen  wurden  allein  in  den  Jahren  1892  nnd  1893,  soweit 
Unteizeicbnetem  bekannt,  8  Fälle  von  Lysolvergiftnng  yerOffentlicht, 
wo  dieses  nnr  als  änsserliches  Desinfectionsmittel  galt  nnd  eine  in- 
terne Anwendung  nicht  bestand,  vielleicht  von  Herrn  Maass  nnd 
8emen  zwei  drei  Gewährsmännern  abgesehen,  wobei  es  immer  frag- 
lich bleibt,  ob  der  Patient  die  „wohlriechende  Arznei"  ttberhanpt 
einnahm. 

Andere  Aerzte  bedachten  stets  Folgendes: 

Es  sind  Fälle  bekannt '),  wo  nach  externem  Gebrauche  von 
LysoUösnng  der  Tod  eintrat;  bei  interner  Einverleibung  von  nur  relativ 
kleinen  Mengen  ^)  traten  ungemein  schwere  Vergiftungserscheinungen 
auf,  so  dass  trotz  aller  Gegenmaassnahmen  kaum  das  Leben  zu 
retten  war. 

Hammer^)  zeigte  femer,  dass  ein  Meerschweinchen  nach  Dar- 
reichung von  7,5  Ccm.  einer  lOproc.  Lösung,  was  einer  Eresolmenge 
von  0,625  Grm.  pro  1  Kgrm.  Thier  entspricht,  schon  nach  5  Minuten 
allgemeine  Zuckungen  darbot  und  nach  einigen  Stunden  starb;  er 
fasst  sein  Gesammturtheil  so:  „($,6  Grm.  Lösung  Eresole  auf  1  Kgrm. 
Thier  genügt,  den  Exitus  herbeizuftthren".  ^) 

Wir  werden  diese  Zahlen  unten  gegen  die  von  Maass  zu  halten 
habeu. 

Friedeberg  ^)  giebt  zwar  nach  Pohl  die  Giftigkeit  des  Lysol 
zu  Carbol  zu  Creolin  an  als  .1:8:2,  doch  stimmen  seine  „Fälle'' 
keineswegs  mit  dieser  Proportion,  s)    Einmal  ist  Einbringung  in  den 

1)  I.e.  I.  S.2.  2)  Hammer,  Archiv  f.  Hygiene.  Bd. XIV.  1.  S.  17. 

3)  Pharm.  Zeitung.  1892.  Nr.  80. 

4)  Deutsche  med.  Wochenscbr.  1893.  Nr.  14. 

5)  1.  c.  S.  17.  6)  Ebenda.  S.  16. 

7)  Ueber  Intoxication  durch  Lysol  und  GarbolBfture.  Gentralblatt  f.  innere 
Medidn.  1894.  Nr.  9.  S.  185—188. 

8)  Ein  Fall  im  »Kinderarzt"  von  Schnell  (1894.  5)  beweist,  dass  ein  Kind 
nach  Einnahme  von  3—4  Grm.  Csrrbols&ure  noch  zu  retten  Ist! 


76  III.  SCHÜBMATSB 

Magen  and  die  Anwendung  per  Klysma  etwas  ganz  Anderes !  Wenn 
10  Orm.  in  den  Magen  eines  Kindes  gerathenes  Lysol  schwere  Ver- 
giftung trotz  sofortiger  Gegenhttlfe  erzeugen,  und  25  6nn.  Garbol,  ob- 
wohl ,,relatiy  lange''  im  Rectum  verweilt,  dasselbe  bewirkten,  in 
beiden  Fällen  aber  Genesung  eintrat,  so  ist  zahlenmässig  damit  nichts 
bewiesen. 

Ob  ein  Kind  von  einem  Jahre  10  Orm.  Lysolum  pur.  „trinken'' 
kann,  bleibt  sehr  fraglich;  die  starken  Aetzungen  mttssen  sofort 
reflectorische  Husten-,  Würg-  und  Brechbewegungen  auslösen,  wodurch 
ein  Theil  wieder  eliminirt  wird,  wenn  die  ganze  Quantität  auch  jn  den 
Mund  gekommen  sein  sollte.  Die  Angaben  über  dieses  Quantum 
stammen  aus  der  wartenden  Umgebung,  und  Verfasser  sagt  auch  „circa". 
Da  der  Harn  in  der  Folge  keine  Phenolreaction  gab,  so  kann  viel 
Kresol  nicht  resorbirt  worden  sein.  Dem  Allem  stehen  Fälle  gegen- 
über, wo  ältere  Kinder  durch  Verwechslung  mit  Arznei  genau  zn 
bestimmende  Quanta  erhielten  und  an  geringen  Mengen  starben. 

Man  sieht  demnach,  dass  dieser  Fall  Friedeberg's,  so  lehrreich 
er  flir  die  Symptomatik  und  die  absolute  Giftigkeit  ist,  relativ  nichts 
über  den  Grad  der  Intoxication  durch  Lysol  aussagt. 

In  einem  Punkte  aber  muss  man  Friedeberg  beipflichten! 
„Ein  völlig  ungiftiges  Antisepticum  für  Heilzwecke  zu  besitzen,  ist 
freilich  ein  unerfüllbarer  Wunsch,  da  ein  Stoff,  der  einzellige,  oft 
sehr  resistente  Lebewesen  vernichten,  resp.  in  deren  Entwicklung 
hemmen  soll,  unzweifelhaft  auch  für  den  feinen  menschlichen  Zell- 
organismus bis  zu  einem  gewissen  Grade  schädliche  Eigenschaften 
haben  mus8."(I) 

Auch  die  Aeusserung  Maass',  Lysol  „bilde  keine  öligen  und 
theerigen  Emulsionen"  0»  ist  nicht  einwandsfrei. 

Scheuerlen ^)  hat,  wenn  auch  unter  ganz  anderen  äusseren  Um- 
ständen, gezeigt,  dass  schon  bei  einem  Säuregehalt  von  0,01  (freie 
Säure  auf  Oxalsäure  berechnet)  das  einer  Flüssigkeit  zugefügte  Lysol 
zu  einem  Kuchen  von  Fettsäuren  erstarrt,  wodurch  die  Wirkung,  wenn 
nicht  sistirt,  so  doch  bedeutend  abgemindert  wird. 

Lysol  kann  also  im  Magen,  zwar  nicht  „ölige  und  Theeremulsion" 
bilden,  sondern  vielmehr  Gonglomerate  von  Fettsäuren.  So  viel  ent- 
gegen dem  allgemeinen  Standpunkte  Maass'. 

Was  dann  die  emzelnen  weiteren  Punkte  der  Arbeiten  betrifft,  so 
ist  es  unverständlich,  wie  Maass  ein  reines  Yergiftungsbild  erwarten 


1)  Maass  L  S.  1. 

2)  Weitere  Untersuchuogen  über  StproL  Separatabdruck.  8.353/54. 
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konnte  Ol  wo  er  so  heterogene  Stoffe  eingab;  wie  er  eine  Lysol - 
Wirkung  hierin  sah,  wo  doch  allgemein  bekannt  ist,  dass  der  Kr  es  ol- 
gehalt das  Maassgebende  ist;  wie  eine  Aetzwirkang  aasgeschlossen 
erscheint,  wo  40  Proc.  Seife  stets  mitwirkte! 

Ueber  die  pathologisch-anatomischen  Präparate ')  lässt  sich  selbst- 
redend weiter  nichts  sagen,  als  dass  sie  wie  die  „Symptome"  der 
Yergiftnng  hinfällig  sind  mit  dem  Augenblicke,  wo  die  Prämissen, 
auf  denen  das  Ganze  aufgebaut  ist,  zusammenfallen.  Ein  Vergleich 
dieser  pathologischen  Befunde  and  Symptome  mit  denen,  wie  sie  die 
Literatur  flir  den  Menschen  feststellt,  zeigt  andererseits  bei  gleich- 
zeitiger Heranziehung  diesbeztlglicher  Ergebnisse  anderer  Thierexperi- 
mente,  wie  viel  —  oder  wie  wenig  —  von  reiner  Kresolwirkung  übrig 
blieb,  wie  viel  durch  die  „Zugaben'^  bedingt  ist. 

Ob  die  Darreichung  von  Lysol  in  Milch  angebracht  war,  ist 
übrigens  zweifelhaft  —  indessen  auf  Alles  lässt  sich  nicht  eingehen. 
Das  aber  sei  nochmals  hervorgehoben:  nicht  Lysol,  nicht  Solveolu.s.  w* 
hat  eine  besondere  specifische  Wirkung,  nein,  der  Procentsatz  derKresole 
oder  eines  solchen  giebt  den  Ausschlag!  Je  nach  dem  Mischungsverhält- 
nisse, je  nachdem  das  Lösemittel  mehr  oder  weniger  die  Kresolwirkung 
verdeckt,  darnach  richtet  sich  das  Endresultat;  das  wirksame  Princip 
ist  und  bleibt  das  Kresol,  alles  Andere  ist  die  zur  Lösung  nöthige 
Zogabe,  oft  auch  technisch  nicht  zu  trennender  misslicher  Ballast  und 
Yeninreinigung.  Hierauf  einzugehen ,  die  historische  Gestaltung  der 
Ansichten  wiederzugeben,  liegt  zu  weit;  hierüber  enthält  die  Einzel- 
literatnr  zu  Genüge  Auskunft  für  den,  der  jene  kennt. 

Bemerkt  sei  übrigens,  dass  das  Gemenge  Meta-,  Ortho-,  Parakresol 
am  wirksamsten  ist  Die  Lösungen  der  Einzelkresole  nehmen  an 
Desinfectionskraft  ab,  wie  folgt:  Ortho  -—  Para  —  Meta-Ej-esol.^'  *) 

Giebt  man  Zahlen  über  die  Wirkung  eines  Präparates,  so  müssen 
sie  immer  auf  den  Kresolgehalt  berechnet  sein,  sonst  tragen  sie  nicht 
den  Stempel  der  wissenschaftlichen  Glaubwürdigkeit. 

Aber  auch  die  chemische  Analyse  muss  Berücksichtigung  er- 
fahren, zur  Erklärung  etwaiger  störender  Einflüsse.    Letztere   sind: 

1.  Veränderungen,  welche  die  Kresole  durch  die  Lösungsmittel 
erfahren;  hierauf  wurde  oben  hingedeutet. 

2.  Trübungen  des  reinen  Bildes  einer  Kresolwirkung  durch  bei- 
gemengte Stoffe  und  Stoffgruppen. 


1)  I.  S.  3.  2)  L  S.  8. 

3)  Fr&nckel,  Zeitschrift  f.  Hygiene.  Bd.  VI.  1889. 

4)  Henle,  Archiv  f.  Hygiene.  1889. 
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Betrachten  wir  Lysol  an  der  Hand  der  Analyse  von  Engler  ^); 
in  100  Tbeilen  haben  wir: 

Asche 6^52 

Auf  K-HO  berechnet 5,30 

Oeliges  Rohdestillat 51,0 

Phenole  (Kresole) 47,4 

Neutrale  Kohlenwasserstoffe   .  .     3,6 

Die  Vergleiche  Hammer's^)  ergaben  an  Hand  der  genannten 
Analyse  und  der  Beck nrt 's'),  dass  nur  den  Kohlenwasserstoffen  eme 
Rolle  bei  der  Art  der  Lösung  zukommt;  demnach  mttssen  sie  auch 
auf  den  Ausfall  der  Wirkung  einen  Einfluss  ausüben. 

Diese  Verhältnisse  sind  äusserst  verwickelt;  am  besten  hilft 
Ignorirung  derselben  Aber  die  Klippe! 

Nach  den  Orundbedingungen,  denen  Zahlen  Aber  Einwirkung  der 
diesbezüglichen  Desinficientien  auf  Tbiere  entsprechen  mttssen,  lässt 
sich  von  denenMaass' wenigGenaues  erwarten.  Und  der  Vergleich  lehrt 
denn  auch,  dass  sie  mehr  als  ungenau  sind!  „Die  toxische  Wirkung 
liegt  für  Kaninchen  subcutan  bei  2,45  Orm.  Lysol,  und  selbst  nach 
Dosen  von  3  Grm.  Lysol  auf  2  Kgrm.  Körpergewicht  trat  bei  Einspritzung 
nach  je  eintägiger  Pause  selbst  in  Wochen  keine  Vergiftung  em. 
Selbst  ein  Thier,  das  Summa  46,2  Ccm.  Lysol  erhielt,  blieb  gesund." 
Daraus  rechnet  Maass  eine  Dose  von  100  Orm.  auf  den  Menschen 
ohne  tödtlichen  Erfolg  ^)  nnd  behauptet  schlechterdings,  die  m  e  i  s  t  e  n  (! !) 
anderen  Autoren  seien  derselben  Ansicht  I 

Was  besagt  die  in  der  Literatur  niedergelegte  praktische  Er- 
fahrung? 

Ein  Arbeiter  nahm  einen  Schluck  Lysol ;  es  trat  heftige  Vergiftung 
ein ;  trotz  sofortiger  Oegenhülfe  erwachte  Patient  erst  nach  5  Stunden 
zum  Bewusstsein  und  war  lange  krank.  ^) 

Em  einjähriges  Kind  starb  durch  einen  TheelOffel  voll  Lysol.  ^) 

T  trachten  wir  diese  Fälle  näher;  ein  TheelOffel  —  4  Orm.;  Dos. 
Max.  iUrs  erste  Jahr  nur  als  V^o  gesetzt,  macht  für  einen  ErwachsencD 
4  mal  20  —  80  Orm.  als  absolut  tödtliche  Oabe! 

Wie  gross  der  „Schluck^'  des  genannten  Arbeiters  war,  darttber 
lässt  sich  streiten ;  1 00  Gem.  Lysolum  purum  dürfte  Niemand  unvermerkt 
sich  eingiessen.  Und  weiter;  wer  je  bei  empfindlicher  Haut  an  den 
Händen,  hauptsächlich  an  Handrücken  und  Unterarm,  sich  mit  5proc. 

1)  Pharm.  Centralblatt.  1S90.  Nr. 31.  2)  I.e.  S.3. 

3)  Pharm.  Centralbl.  1889.  X.  Nr.  15.  S.  227.  4)  I.  S.  4. 

5)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1893.  Nr.  14. 

6)  Denteche  Zeitschrift  f.  Chirurgie.  Bd.  XXXVI.  Heft  5/6. 
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Lysollösnng  wnscb,  dem  fiel  bei  dem  bekannten  Prickeln  und  Taubsein 
der  Hände  der  Glanz  der  „angeätzten"  Epidermis  auf.  Im  Einklänge 
damit  sind  sich  auch  die  meisten  Beobachter,  welche  es  thatsächlich 
mit  interner  Einnahme  von  Lysolnm  purum  zu  thun  hatten,  darttber 
einig,  dass  der  Tod  allein  schon  durch  die  Aetzwirkungen  eintreten 
moss.  B  a  e  d  e  0  publicirte  einen  Fall,  wo  trotz  vorgenommener  Tracheo- 
tomie  das  betreffende  Kind  durch  die  Insulte  starb,  welche  die  Schleim- 
häute erlitten. 

Aus  seinen  exacten  Thierexperimenten  rechnete  Dahmen  ^)  schon 
vor  Jahresfrist  aus,  dass  für  1  Egrm.  Mensch  die  absolut  tödtliche 
Gabe  Lysol  0,83  Orm.  beträgt 

Es  sei  das  Gewicht  eines  Arbeiters,  um  oben  anzuknüpfen,  sogar 
mit  140  Pfund  veranschlagt  3)  »»  70  Kgrm.,  was  ja  kaum  zutreffend  ist; 
demnach  hätten  wir  70  mal  0,83  »»  5,81  Grm.  als  ausgesprochen 
tödtliche  Gabe.  —  Aber  ein  Blick  auf  die  Gebrauchsweise  von 
Acidum  earbolicum  intern,  und  die  Erinnerung  an  das  selbst  gegebene 
(wenn  anch  objectiv  unrichtige)  GiftigkeitsyerhältnissCarbol- Lysol  hätte 
Maass  warnen  müssen,  mit  so  grossen  Zahlen  um  sich  zu  werfen! 

Mach  Maass  beträgt,  wie  oben  erwähnt,  das  Giftigkeitsverhältniss 
Ton  Carbolsäure  zu  Lysol  8:1.  Die  erlaubte  maximale  interne  Einzel- 
dosis für  Carbolsäure  beträgt  0,1 1  Von  Lysol  darf  also  eine  8  mal  so 
grosse  Dose  gegeben  werden  =  0,8!  Dagegen  steht  bei  Maass  die 
Zahl  von  sage  ein  Hundert  Gramm,  mithin  lief  in  der  Stellung 
des  Kommas,  gelinde  gesprochen,  ein  kleiner  Irrthum  unter! 

Aber  halten  wir,  um  kein  Unrecht  zu  thun,  die  Zahlen  des  Thier- 
Tersuches  einander  entgegen.  Hamm  er  4)  giebt  für  Meerschweinchen 
als  tödtliche  Gabe  0,6 :  1  Kgrm.  an,  spricht  aber  von  „Kresolen''; 
auch  wenn  wir,  da  Lysol  nur  ca.  50  Proc.  Kresole  enthält,  die  Zahlen 
Maass'  umrechnen,  so  stimmt  nichts:  immer  steht  eine  absolut 
tödtliche  Gabe  einer  unwirksamen  entgegen!  Denn  dies^'Gaben 
reichte  ja  Maass  „Wochen  Uing^  '/* 

Auf  Grund  dieser  Ergebnisse  preist  Maass  den  internen  Gebrauch 
des  Lysol  an,  nennt  es  ein  „harmloses  Mittel''  und  hat  keine  Ahnung 
von  der  erschreckendeo  Tragweite  seiner  Zahlen. 

Nur  em  flttchtiger  Blick  in  die  Literatur,  nur  eine  Ahnung  von 
dem,  was   thatsächliche  wissenschaftliche  Errungenschaft   ist,   und 

1)  Eine  Tracheotomie  wegen  LysolTergiftung.  Deutsche  Zeitschrift  f.  Chirurgie. 
Bd.XXXyi.  S.565. 

2)  PhArm.  Zeitung.  Nr.  63.  1893. 

3)  Nach  Quetelet's  Tabellen  =  63,67  (!)  darchschnittl.  Maximum. 

4)  1.  c.  S.  16. 


80  III.  SohObkatbb 

Maas 8  hätte  mehr  warnende  als  ermathigende  Thatsachen  gefanden, 
hätte  vor  Allem  sein  Komma  zunächst  am  zwei  Deoimalen  nach  |,links" 
rücken  lassen  I  —  Objective  Beobachteri  die  es  aaoh  einmal  mit  dem 
so  viel  gertthmten  ,|Lysol^'  intern  „versuchen''  wollten,  gaben  Lysol 
tropfenweise  in  Lösang.^) 

Der  Werth  einer  Lysoldarreichung  intern  ergiebt  sich  ans  alledem; 
kurz  gesagt,  ist  es  unverständlich,  wie  aus  einer  Gruppe  verwandter 
Präparate  gerade  das  Lysol  ausgewählt  wurde,  das,  weil  zeitlich  {rflher 
entstanden,  auch  die  Mängel  der  Darstellungstechnik  trägt  Unklar 
bleibt,  weshalb  mit  aller  Gewalt  dem  für  äussere  Zwecke  so  brauch- 
baren Lysol,  fUr  dessen  Güte  (zu  diesem  Behufe)  namhafte  Autoren 
einstehen,  eine  Bolle  zuertheilt  wird,  in  der  es  sich  nur  lächerlich 
macht;  unbegreiflich  und  ftlr  den  wissenschaftlichen  Arbeiter  sehr 
betrübend  ist  es,  zu  sehen,  mit  welcher  Oberflächlichkeit  heute  „wissen- 
schaftlich'' gearbeitet  wird.  Wer  ein  neues  Präparat  bringen  will, 
muBs  doch  vor  Allem  erst  wissen,  womit  er  es  zu  thun  hat!  —  Wie 
kann  die  „Fabrik^'  solche  Aufsätze  als  Beclame  versenden!  —  Unter 
den  Indicationen  ftlr  internen  Lysolgebrauch  steht  in  erster  Beibe 
die  „sauere  Gährung"  ^) ;  da  treten  denn  sofort  die  frtther  angefahrten 
Bedenken  auf;  kann  es  sich  in  den  thatsächlich  dargereichten  Mengen 
auch  nur  um  die  Entstehung  kleiner,  pillenartiger  Partikelchen  handeln, 
80  wird  derart  die  „Lysolwirkung"  doch  sistirt,  andererseits  bleibt  eine 
Beizung  der  Magenschleimhaut  durch  diese  „Fettsäureconglomerate" 
nicht  ausgeschlossen.  Eine  günstige  Wirkung  durch  den  Tractos 
intestinalis  kann  mit  ebenso  viel  Becht  der  Seife  (40Proc.!)  allein 
zugeschrieben  werden;  was  Eresole  betrifft,  davon  später. 

Seife  innerlich  gegeben  wirkt  zum  Theile  wie  Alkalien  ^)|  „andem- 
theils  ist  die  Wirkung  die  der  Fettsäuren,  welche  im  Organismus 
oxydirt  oder  in  Glyceride  verwandelt,  sich  als  Fett  ablagern".  Daher 
wohl  die  Wirkung  auf  das  Allgemeinbefinden,  falls  sie  sich  bewähren 
sollte.  Stellt  man  sich  auf  den  Standpunkt  Munk's^)  und  erblickt 
im  dargereichten  Glycerin  (des  Lysol)  ein  Heizmaterial,  so  ist,  da  es 
bekanntlich  eiweisssparende  Wirkung  nicht  haben  soll  (Lewin^)), 
der  Einfluss  gering.  Doch  wird  bekanntlich  aber  auch  wieder  dem 
entgegengehalten,  Glycerin  wirke,  gleich  den  Kohlenhydraten,  indirect; 


1)  Vondergolz,  cit.  nach  Friedeberg,  1.  c.  2)  Maass  I.  S.IO. 

3)  Nothnagel  und  Bossbach,  Handbuch  der  ArzaeimitteUehre.   Berlin 
1887.  S.  84. 

4)  Verhandl.  der  phys.  Gesellschaft  zu  Berlin  1878,  und  Virchow*B  Archiv. 
Bd.LXXVI.  H.  1. 

5)  Zeitschrift  f.  Biologie.  1879.  Bd.  XV. 
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dafflr  lisst  sich  der  gute  Einfloss,  den  Glycerin  mit  Sol  Fowl.  (Wiener 
Schale)  anf  Phthise  hat,  erklärend  anfahren. 

Dann  addirte  sich  also  die  Glycerinwirknng  za  der  der  Seifen; 
immer  aber  braachen  wir  kein  Kresol,  somit  kein  Lysol.  Aach  die 
angebliche  Beeinflossong  von  Haataffectionen  lässt  sich  darch  Neben- 
wirkong  erklären,  wobei  aber  das  Mittel  als  „Desinficiens^'  an  richtiger 
Stelle  angewendet  wird  and  wirkt. 

Wenn  aber  Lysol  intern  mit  Aq.  calds,  Glycerin  0  Q«  s-  w.  einverleibt 
wnrde,  so  fragt  es  sich  immer  mehr,  was  den  Beimengangen  (des 
Lysol)  and  Zusätzen  zukommt  Des  Gehaltes  von  Lysol  an  Kohlen- 
wasserstoffen wurde  schon  gedacht ;  von  denselben  leiten  sich  durch  Sub- 
stitution darch  Badicale  und  Elemente  eine  ganze  Reihe  von  Stoffen 
ab,  die  man  früher  in  der  „organischen'^  Chemie  zusammenstellte. 

Die  Menge  ist  zwar  bei  den  gereichten  Lysolgaben  gering;  aber 
bei  der  leichten  Umsetzbarkeit  dieser  Stoffe  in  andere  dürfen  sie 
nicht  Übersehen  werden.  Das  Radical  „OOH''  ist  fttr  alle  Fälle  im 
Darme  allerorts  zu  haben,  und  schon  daraus  resultiren  die  verschie- 
deoen  Alkohole;  NHs  dürfte  ebenfalls  in  Frage  kommen  u. s.  w.  u.s.  w.  — 
von  complicirten  Radicalen  ganz  abgesehen.  Hier  steht  den  Möglich- 
iieiten  keine  Grenze  im  Wege! 

Und  thatsächlich  hat  die  Praxis  für  die  Kohlenwasserstoffe  eine 
Indicalion  gefunden,  nämlich  bei  Phthise!  Vielleicht  ist  es  gerade 
die  Eigenschaft,  neue  Verbindungen  einzugehen,  welche  hier  sich  kenn- 
zeichnet und  das  Blut  der  Phthisiker  „entgiftet^*.  Man  braucht  sich 
dabei  nicht  gerade  den  etwas  sehr  sanguinisch  angehauchten  Lobes- 
erhebungen anzuschliessen,  in  welchen  Beyers^  sich  ergeht,  bei  Be^ 
spreehung  der  Wirkung  der  Kohlenhydrate  auf  den  Verlauf  der  Phthise. 
Ein  Einfluss  scheint  ihnen  thatsächlich  zuzukommen;  und  damit  er- 
hebt sich  ein  neues  Bedenken,  wenn  Maass  seinem  Phthisiker  im 
Lysol  Kohlenwasserstoffe  giebt 

Es  handelt  sich  hier  allerdings  um  „Bedenken'',  aber  dazu  smd 
die  exaoten  Versuche  gerade  da,  ttber  Alles,  was  zu  „bedenken"  ist, 
den  nöthigen  Aufschluss  zu  geben  I 

Um  auf  das  Prineip  dieser  Art  von  Darmdesinfection  überzugehen, 
90  ist  dasselbe  absolut  nichts  Neues!  Escherich  bezeiehnete  schon 
im  Jahre  1887  dieses  als  einen  flberwundenen  Standpunkt, 
weil  hiermit  rein  nichts  erreicht  wird  und  ein  Nutzen  auf  die  Dauer 
Picht  besteht;  ja  „selbst  die  Wirkung  des  Calomel  auf  den  Ablauf 

1}  MaasB  II.  8.14. 

2)  Ueber  den  therapeutischen  Werth  der  Kohlenwasserstoffe  u.  s.  w.  Ref.  im 
Geatralbl.  f.  Chimrgie.  1894.  Nr.  3.  8.55.   Ref.  Nr.  4. 

Dtoteehw  AtcUt  f.  Uin.  Mtdieta.    LIY.  Bd.  6 
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der  DarmfäalnisB  ist  bot  eine  sehr  vorübergehende''.  0  —  ^ 
tieferen  Darmabschnitten  sich  abspielende  Bacterieneinwirknng  wird 
deshalb  nicht  sistirt,  weil  die  y^lOslichen''  Mittel  schon  in  den  oberen 
Abschnitten  resorbirt  werden.*)  Die  meiste  Anssicht  auf  Erfolg  haben 
die  Präparate,  welche  sich  erst  im  Darme  selbst  spalten,  so  z.  B.  „Bis- 
mnthnm  salicylicnm''  (Merck).  Als  das  Wirksamste  erscheint  Esche- 
rich  auf  Grund  von  700  beobachteten  Fällen  die  Epstein'sche  Aus 
spttinng.  ^)  Denn  erstes  Prindp  muss  sein :  Entziehung  des  Nährbodens 
für  die  Bacterien.  Und  das  zweite:  Aufhörende  Zufuhr  der  Bacterien. 
—  Hiermit  war  der  zu  reichenden  Nahrung  Aufmerksamkeit  geschenkt; 
statt  der  Milch  wurden  entsprechende  ,,Kindermehle''  gereicht ,  und 
der  Erfolg  war  und  blieb  ein  durchgreifender.  Escherich')  knüpft 
daran  diese  Betrachtung:  ,,der  yerbreitete  Gebrauch  der  stärkemehl- 
haltigen  Schleimsuppen  bei  Darmkatarrhen ....  dürfte  auf  ähnliche 
Gründe  zurückzuführen  sein.'' 

Wenn  nun  Maass  bei  Enteritis^)  Schleimsuppe  neben  sterilisirter 
Milch  gaby  so  hat  er  allen  Bedingungen  genügt,  um  die  Krankheit, 
wenn  nicht  ganz  zu  heilen,  so  doch  abzuschwächen,  also  die  Genesung 
leichter  zu  machen. 

Auch  diese  Beobachtung  ist  demnach  nicht  reini  Die  bacterio- 
logischen  Versuche  nennt  Maass  selbst  „grobe" ^);  grobe  bacterio- 
logische  Versuche  enthalten  grobe  Mängel  und  Fehler,  weil  nur  die 
peinlichst  genauen  kaum  fehlerfrei  sind.  —  Wenn  wir  erfahren,  dass 
in  einer  Versuchsreihe  auf  der  fünften  Platte  (Lysolgebrauch  I)  keine 
Colonien  mehr  wuchsen,  so  beweist  in  einer  anderen  Reihe  das  Freisein 
erst  der  sechsten  Platte  (kein  Lysol  I)  absolut  nichts.  Wer  bürgt  daftlr, 
dasB  nicht  einmal  die  Fäcalien  in  der  Wärme  länger  standen,  als  ein 
anderes  Mal?  Was  schliesst  die  (berechtigte!)  Annahme  aus,  die 
Bacterien  stammten  zum  Theile  aus  dem  Verdünnungswasser  ?  Wer 
je  Proben  aus  der  Leitungsrohre  entnahm,  dem  fiel  es  auf,  wie  gross 
die  Zahl  der  Spaltpilze  im  Cubikcentimeter  Wasser  war,  wenn  man 
z.  B.  Morgens,  nachdem  die  Leitung  über  Nacht  nicht  gebraucht  wurde, 
untersuchte.  Unter  Tags,  nach  häufigem  Gebrauche  des  Krahn,  sinkt 
jene  Zahl  ganz  bedeutend.! 

Bei  einer  exacten  Beobachtung  wäre  „sterilisirtes"  Wasser  am 
Platze  gewesen;  hätte  Maass  hieran  gedacht,  dann  wäre  diesem  so 

1)  Beiträge  zur  aotiseptiBcben  BebaDdlungsmethode  der  Magendarmerkrao-' 
kungen  des  S&uglings.  Vortrag,  gebalten  in  der  p&d.  Section  der  60.  Natnrforficher- 
Yersammlang  1887.  Wiesbaden. 

2)  Ebenda.  S.  4.  3)  Ebenda.  S.  10.  *)  Vgl.  Nachscbrift. 
4)  Maass  II.  S.  14.            5)  IL  S.  15. 
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wichtigen  Punkte  in  einer  Arbeit  gewiss  Erwähnung  geschehen ,  die 
sich  so  sehr  in  streng  wissenschaftlichem  Gewände  gefällt.  Ftlr  alle 
Falle  mussten  Controlplatten  mit  Wasser  Correcturen  ermöglichen; 
xnm  mindesten  wären  Zählungen  mit  der  Wolfhttgel'Bchen  Platte  nöthig 
gewesen,  dann  hätten  Zahlen  doch  einigen  Werth  gehabt,  gering  war 
er  immer  bei  dieser  „Verdttnnungsmethode".  Die  bacteriologische 
Technik  verfllgt  allerdings  Aber  HttlfiBmittel ,  mit  denen  sich  Vieles 
hätte  leisten  lassen,  man  muss  diese  aber  kennen!  —  Dieser,  wie 
die  anderen  Vorwürfe  gelten  nur  der  Person  des  Verfassers,  der  ja 
auch  seine  Arbeit  auf  eigenes  Risico  verfasste.  Wenn  derselbe  sich 
bei  den  leitenden  Persönlichkeiten  diesen  und  jenen  Bath  holte  und, 
dafQr  dankbar,  sich  nun  auf  deren  Schultern  stützen  will,  so  beweist 
gerade  die  Art  der  Maass'schen  Arbeit,  dass  von  der  anerkannt  fach- 
männischen Seite  ihm  wenig  Unterstützung  zu  Theil  wurde.  Jeder, 
der  hierüber  Erfahrung  hat,  weiss,  wie  viele  Leute,  zum  Verdruss  des 
sehr  beschäftigten  Assistenten  an  solchen  Instituten,  „sich  mit  etwas 
beschäftigen'^  Ein  solches  Institut  übernimmt  aber  nur  dann  die 
redactionelle  Verantwortung,  wenn  es  dem  Verfasser  erlaubt,  seine 
Arbeit  in  den  diesbezüglichen  Berichten  zu  yerOffentlichen. 

Der  Nachweis  einer  schwankenden  Anzahl  von  Bacterien  im  Darme 
kann  absolut  nichts  beweisen;  sie  sind  immer  im  Tractus  intestinalis 
Torhanden,  wie  eine  neuere  Arbeit  dieser  Tage  nachwies  %  vom  zweiten 
Monate  an.  Ja  beim  Erwachsenen  finden  sich  in  den  einzelnen  Darm- 
abschnitten fast  constant  dieselben,  aber  von  einander  abweichende 
Formen.  Man  ist  sich  auch  klar  darüber,  dass  diese  Spaltpilze  in 
Beziehung  zu  den  Verdauungsvorgängen  stehen.  Die  allbekannte  Frage : 
„Bacterium  coli?"  taucht  auch  hier  auf,  wenn  wir  von  Enteritis  reden; 
wftre  nur  dieser  Name  genannt,  eine  Reihe  von  Platten  daraufhin 
geprüft  worden,  so  fände  sich  doch  etwas  Greifbares. 

Bacterien  auf  Platten  beweisen  noch  gar  nichts;  der  Nachweis, 
woher  sie  stammen,  und  dass  sie  eben  daher  kommen,  worauf  man 
aofbaut,  das  ist  die  Hauptsache.  Maass'  „grobe"  Versuche  sagen 
nichts  Einwandfreies  darüber  aus. 

Wenn  nun  Lysol,  oder  nennen  wir  es  besser  „Kresole",  einem 
Körper  einverleibt  werden,  so  müssen  sie,  soll  eine  Wirkung  bewiesen 
werden,  sich  auch  in  den  Excreten  nachweisen  lassen. 

Die  Resultate  Maass'  beweisen  nun  gerade  das  Oegentheil,  wenn 
wir  an  sie  den  Maassstab  wissenschaftlich  allgemein  feststehender 
Thatsachen  legen.  —  Doch  Kresole  können  ja,  wie  Escherich  (1.  c.) 


1)  Titel  entfallen. 

6* 
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feststellte,  intern  zur  Resorption  gelangen,  ancb  ohne  ihrer  Aol^be 
der  Desinfection  genügt  zu  haben! 

Der  einzige,  schwache  Beweis  Maassens,  dass  die  von  ihm  ge- 
gebenen Eresole  wirkten,  sttitzt  sich  anf  die  Controle  des  Indi- 
<sangehalts  des  Harns. ^)  Derselbe  warde  bei  einem,  sage  einem 
Patienten  festgestellt  (wie,  wird  sich  zeigen),  und  daraas  folgen  all- 
gemeine Schlüsse!  —  Wer  jemals  des  Oefteren  mit  der  Methode 
nach  Jaff6  arbeitete,  der  weiss  auch,  wie  leicht  es  vorkommt  dass 
das  nnterchlorigsanre  Salz,  weil  zu  reichlich  zugesetzt,  eine  Farbe- 
yerändernng,  ja  selbst  Entfärbung  nach  sich  zieht  Bekanntlich  wird 
alsdann  das  aas  der  Indoxylschwefelsäare  freigewordene  Chromogen 
nicht  allein  zu  Indigoblao  oxydirt,  sondern  die  Reaction  geht  noch 
weiter,  and  das  Indigoblan  zerfällt  wieder. 

Die  Wahl  eines  „Langen^'-Phthisikers,  der  zugleich  Darmtuber- 
calose  hatte,  war  für  diese  Indicanproben  auch  ein  principieller  Miss- 
griff! Zunächst  sei  noch  festgestellt,  dass  Indicangehalt  an  sich  nichts 
besagt,  mithin  ein  Schwanken  der  Blanfärbnng  für  sich  allein  —  und 
aas  einem  weiteren  Grande  —  nicht  beweisend  ist.  Jaffö^)  fand  in 
1500  Ccm.  normalem  Menschenham  4,5—19,5  M^m.  Indigo'),  da 
dasselbe  normaler  Weise  im  Harn  vorkommt.  Seme  Bildung  hängt 
nämlich  physiologisch  mit  der  schwankenden  Resorption  der 
Peptone  im  Darme  zusammen.^)  Da  diese  nie  constant  dieselbe  sein 
wird,  am  wenigsten  sich  gleich  bleibt  nach  Darreichung  von  Seife, 
Glycerin  o.  s.  w.,  so  genttgt  schon  die  Gegenwart  dieser  Stoffe,  eine 
ganz  beträchtliche  Schwankung  zu  erzeugen,  mithin  wechselnden  Indol- 
gehalt  des  Harns. 

Das  Vorkommen  des  Indicans  besagt  daher  an  sich  nichts.  „Nor 
grosse  Mengen^)  sind  als  Symptom  zu  deuten,  dass  irgendwo  im 
KOrper  eine  stärkere  Eiweissfäulniss  stattfindet  —  Doch  ist  dasselbe 
ftlr  irgend  eine  specielle  Diagnose  nur  mit  einer  gewissen  Vorsicht  zu 
verwerthen,  da  auch  durch  einfache  Kothstauung  eine  sehr  be- 
trächtliche Indicanurie  hervorgerufen  werden  kann/'  —  lieber  Ver- 
bältnisse des  Stuhles  sagt  Maass  nichts  Näheres,  hat  also  auch  hierauf 
nicht  geachtet,  sonst  hätte  er  diesbezügliche  Angaben  gemacht! 

Weshalb  nun  aber  gerade  der  relative  Indicangehalt  des  Harns 
bei  einer  Tuberculose  der  Lunge  und  des  Darms  nur  einseitig  auf 
Darm  Verhältnisse  bezogen  wird,  das  ist  nur  insoweit  klar,  als  eben 
mit  allen  scheinbar  wissenschafUichen  Mitteln  etwas  Günstiges  über 
das  ganz  willktlrlich  hervorgezogene  „Lysol''  unter  Hochdruck  herauf- 
gescbraubt  wird. 

Mit  dem  Indicangehalte  hat  es  bekanntlich  des  Weiteren  folgende 
Bewandniss:  Banmann^)  beobachtete  bei  Eiweissfäulniss  im  Darme 
eine  vermehrte  Indolbildung,  infolgedessen  höherer  Indicangehalt 
V.  Jaksch  (1.  c.)  aber  zeigte,  dass  eine  reichliche  Ausscheidung 

1)  II.  S.  16ff. 

2)  Landois,  Physiologie.  6.  Aufl.  8.  508  Anmerkang. 

3)  Ebenda.  S.  348. 

4)  y.  Jaksch,  Klin.  Diaga.  Wiea  1889.  S.308. 

5)  Zeitschrift  fOr  phys.  Chemie.  1886.  Nr.  10. 
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TOD  Indican  auch  ihre  Ursache  haben  kann  in  Eiweisaftnlniss,  welche 
in  anderen  Körperhohlen  abläuft. 

Es  Ifisst  sich  demnach  bei  Maas s'  Patient  nicht  nachweisen,  dass 
der  Indicangehalt  allein  aus  dem  Darme  stammte,  da  in  der  Lunge 
bei  „hochgradiger  Phthise^'  0  &ach  Eiweissfi&nlniss  Yorliegt 

Also  auch  hier  Beobachtungsfehler!  —  Sollte  aber  Lysol  that- 
dLchUcb  nach  2  mal  24  Stunden  eine  phthisische  Lunge  derart  beein- 
flössen,  dass  die  Fäulniss,  also  die  schlimme  Zugabe  einer  Secundär- 
iBfection«  ad  meliora  sich  wendet,  dann  hat  das  Lysol  als  nenes 
„TuberculoLysin^'  eine  grosse  Zukunft! 

Möglich  wäre  eine,  allerdings  andersgradi^e  Wirkung,  nicht  fttr 
Lysol,  sondern  alle  kresolhaltigen  Präparate  dieser  Reihe. 

Bekanntlich  ist  das  Kresol,  oder,  besser  gesagt,  sind  die  drei 

{OH 
Q^  nahe  Verwandte  des  „Kreosot''.   EUermit 

ist  der  Name  Sommerbrodt,  wo  es  sich  um  Tuberculose  handelt, 
so  eng  yerknttpft,  dass  es  kaum  der  Gitirung  der  Werke  bedarf!  >) 
Kreosot  ist  nnn  bekanntlich  ein  Gemenge  von  Kresolen  (circa 
iOProc.)  mit  abermals  zwei  nahestehenden  Substanzen: 

&Hi  Iqq    ,  Guajakol  (Monometbyläther  des  Brenzkatechin) 
nnd 
EreoBoICsHsCCHs)  Sqq     (Monometbyläther  des  Homobrenzkatechin). 

Und  diesem  Sjreosot  hat  man  den  Vorwurf  der  „Unreinheit''  ge- 
macht und  das  Guajakol  getrennt  verwendet,  nur  um  unreine  Wirkung 
ond  „Vergiftung"  auszuschliessen ! 

Wie  stellt  sich  dem  gegenüber  interne  Lysoldarreichung,  als  was 
encheint  sie? 

So  weitschweifig  es  aussieht,  man  muss  sich  die  Mtthe  nehmen 
lod  diese  Thatsachen  bedenken,  sonst  ist  es  nicht  möglich,  frei  von 
Unschung  zu  dieser  Frage  Stellung  zu  nehmen! 

Auf  völlie  abschüssige  Bahn  gelangt  Maass  mit  dem  Thema 
»Bestimmung  der  Schwefelsäure"  ^) ;  es  wird  dem  Leser,  der  nur  einige 
diesbezügliche  Kenntnisse  besitzt,  gar  nicht  klar,  worauf  das  hinaus 
soll;  denn  Maass  beweist,  wie  erwähnt,  gerade  das  Gegentheil  von 
dem,  was  zu  beweisen  isti  —  Man  wird  selbst  ganz  verwirrt! 

Da  steht:  „Nicht  minder  interessant  war  das  Ergebniss,  das  ich 
bei  Bestimmung  der  Schwefelsäureausscheidung  des  Harns  fand  ".3)  — 
Zunächst  sei  constatirt:  Die  Methoden  nach  Mohr  und  Fleischer 
sind  heute  nicht  mehr  wissenschaftlich. 

Bekanntlich  aber  hat  die  Gesammtschwefelsäare-Ansfnhr  an  sich 
keinen  klinischen  Werth^);  die  Menge  der  Aetherschwefelsäure  aber 
durch  Snbtraction: 

Gesammtschwefelsäure  —  Snlfatschwefelsäure 
KQ  bestimmen,  das  ist  ein  principieller  Fehler!    Der  Harn  enthält  ja 

1)  Maass  U.  S.  16. 

2)  Die  Heiluog  der  Tuberculose  durch  Kreosot  (Sammelbroschare).  Breslau  1893. 

3)  U.  8. 16.  4)  T.  Jaksch,  1.  c.  S.  344. 
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noch  Bhodansalze  and  nntencbweflige  Säuren  (Thioschwefelsäaren).  — 
Was  bei  Maass' Verfahren  resaltirt,  werden  die  Zahlen  zeigen  1 

Sollen  Zahlen  ttber  Harn  Sinn  haben,  so  mflasen  sie  immer  auf 
Taffesmengen  von  24  Stunden  bezogen  sein.  ,,100  Ocm.'^  Harn  0  ein- 
fach untersucht,  kann  nichts  fruchten. 

Will  man  Vergleiche  maehen,  so  muss  man  erst  sehen,  wie  sich 
die  Gesammtschwefelsäuremenge  stellt,  wenn  man  auch  klinisch  nichts 
daraus  deduciren  kann!  Denn  man  muss  doch  eine  Basis  zum  Ver- 
gleiche habenl 

Nun  spricht  Maass  von  0,165  Grm.  Oesammtschwefelsäure  auf 
100  Gem.;  nehmen  wir  die  Hammenge  zu  1500  auf  24  Stunden; 
15  X  0,165  —  2,475  Grm.  Gesammtschwefelsäure  in  24  Stunden.  That- 
sächlich  betrSgt  sie  aber  nur  2  Grm.;  Maass  hat  also  auf  2,5  Grm. 
einen  Fehler  von  0,5;  solche  Abweichungen  von  25  Proc.  können  in 
der  dritten  Decimale  stehen,  nicht  aber  in  der  ersten!  Und  dies  ist 
der  „Controlham'M 

Wie  ist  es  aber  möglich,  dass  das  Verhältniss  von  Aetherscbwefel- 
säure  zur  Sulfatschwefelsäure  nach  Lysolgebrauch  dasselbe  bleibt'), 
wie  kann  eine  Steigerung  der  Aetherschwefelsäure  ausbleiben?  Wo 
bleibt  denn  das  Kresol,  es  muss  doch  aus  dem  Organismus  heraus. 
Wie  kann  die  Menge  der  Gesammtschwefelsäure  fttr  Lysolharn  als 
geringer  angenommen  werden,  Alles  so  ganz  ohne  Weiteres? 

Was  ,,normar'  bedeutet  bei  einer  Zahl  von  2,5  gegen  2,0,  ist 
ohne  Weiteres  klar. 

Betrachten  wir  den  Controlharn;  diesem,  der  von  einem  Phthi- 
«iker  stammt,  schreibt  Maass s)  einen  hohen  Indicangehalt  zu.  Nun 
enthält  Harn,  der  reich  an  indigoliefemder  Substanz  ist,  regel- 
mässig^) wenig  Sulfatschwefelsäure;  dem  hohen  Indicangehidte 
aber  thut  Maass  im  Bezug  auf  Controlharn  (ohne  Lysolgebraucb) 
und  nach  Aussetzung  des  Lysol  Erwähnung  eben  als  Beweis  für 
FäulnissYorgänge!  —  Nehmen  wir  solche  an  und  sehen  nach,  was 
andere  Autoren  fanden!  Singer^)  stellte  auch  Untersuchungen  ttber 
Darmfäulniss  an;  aus  seinen  quantitativen  Analysen  geht  hervor,  dass 
bei  hohem  Indicangehalte  der  Harn  entschieden  eine  absolute  und 
wesentliche  relative  Vermehrung  der  Aetherschwefelsäure  zeigte.  Be- 
denkt man,  was  Indol  chemisch  vorstellt,  so  leuchtet  dies  ein.  Es 
musste  daher  schon  beim  Controlharn  eine  Störung  des  normalen 
Verhältnisses  auffallen,  wenn  die  Analyse  richtig  war. 

Und  der  Harn  nach  Lysolgebrauch!  Wer  bedenkt,  dass  Lysol 
als  wirksamen  Bestandtheil  Kresole  enthält,  der  musste  a  priori  auf 
eine  Steigerung  der  Aetherschwefelsäure  gefasst  sein;  denn  nur  an 
sie  gebunden  konnte  Kresol  aus  dem  Organismus  heraus! 

Das  Ausbleiben  einer  Steigerung  ist  daher  ein  Ding  der  Un- 
möglichkeit; sie  bewiese  ja,  dass  die  Patienten  von  der  Ordination 
keinen  Gebraacb  machten! 

1)  Maass  II.  S.  17.  2)  Maass  II.  S.  18. 

3)  II.  S.  16.  4)  T.  Jaksch,  1.  c.  S.344. 

5)  Ueber  den  sichtbaren  Ausdruck  und  die  Bek&mpfung  der  gesteigerten 
Darmf&ulniss.  Wiener  klin.  Wochenschr.  1894.  Nr.  3. 
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Im  Uebrigen  sind  die  Fachleute  sich  über  Folgendes  klar,  i) 
„Phenol  ist  als  gepaarte  Verbindung  im  Harne  enthalten  und  zwar 
als  Phenolschwefelsäure  HOGs  H4  S0%  OH  (Baumann).  Auch  dar- 
gereichtes oder  im  Darm  durch  Fäulniss  entstandenes 
Phenol  erscheint  als  Phenolschwefelsäure  im  Harne... 
wie  Phenol  verhalten  sich  auch  3renzkatechin,  Hydro- 
chinon,  Toluol,  Kresol  .." 

Wo  blieb  dieses  Kresol  des  Lysols?  Zu  gesucht  wäre  die  Be- 
bauptnngy  dass,  Darmfäulniss  angenommen,  die  Menge  der  Phenol- 
schwefelsäure durch  Fäulniss  gerade  so  gross  war,  als  diejenige, 
welche  das  eingeftlhrte  Kresol  erzeugte  —  dass  eines  das  andere 
ersetzte.  —  Maass  sagt  ja  selbst  2),  dass  im  Lysolharn  die  Menge 
pr&formirter  uad  gepaarter  Schwefelsäure  eine  geringere  war! 
Wie  man  dies  dreht  und  wendet,  es  stimmt  nichts,  hat  keinen  Sinn, 
ist  eine  Unmöglichkeit! 

(Sprachlich  noch  eine  Feststellung,  um  fernere  Irrthttmer  auszu- 
schliessen:  die  Bezeichnung  „Phenolschwefelsäure''  durch  Unterzeich- 
neten ist  gewählt,  weil  die  Citate  sich  darauf  beziehen,  es  mtlsste 
eigentlich  Slresolschwefelsäure  heissen;  ein  principieller  Fehler  läuft 
hiermit  nicht  unter,  da  die  Beaction  ein  und  dieselbe  ist.  3) 

Aus  dem  Angefahrten  folgt,  dass  die  Angabe:  „dagegen  war  die 
tägliche  Ausscheidung  der  Oesammtschwefelsäure  sowohl  wie  die 
der  präformirten  und  gepaarten  u.  s.  w.  u.  s.  w.''  ^)  der  Ausdruck  des 
Irrthums  der  Lrthttmer  ist  —  Irrthum  ist  femer  die  Ansicht^),  ids 
ob  im  Stoffwechsel  das  Kresol  des  Lysol  eine  andere  Stellung  ein- 
nehmen könnCi  als  Phenol. 

Für  den,  der  weiss,  womit  er  es  eigentlich  zu  thun  hat,  bleibt 
Kresol  ein  Kresol,  mag  es  auch  die  abweichendsten  Namen  tragen! 

Fassen  wir  uns  kurz  zu  einem  Gesammturtheil  über  die  Arbeit 
des  Herrn  Maass,  so  steht  Folgendes  fest 

1.  Die  Versuche  Maass'  beweisen  nichts,  weil  sie  von  falschen 
Voraussetzungen  ausgehen  und  fehlerhaft,  überhaupt  nicht  wissen- 
schaftlich sind. 

2.  Es  lässt  sich  gegen  die  interne  Lysoldarreichung  mehr  bei- 
bringen, als  dafür. 

3.  Interne  Lysolgabe  ist  ein  principieller  Bückschritt. 

4.  Zu  interner  Lysolgabe  wird  sich  Niemand  entschliessen ,  der 
sich  bewusst  ist,  was  er  verabfolgt. 

5.  Es  erscheint  geradezu  gefährlich  und  unzweckmässig,  Kresole 
m  dieser  Form  zu  yerwendenl 

Lassen  wir  daher  „Lysol''  als  das  bestehen^  was  es  ist,  gebrauchen 
wir  es  als  Antisepticum,  wenn  wir  gerade  hiefttr  schwärmen,  aber 
machen  wir  aus  demselben  kein  Universalheilmittel!  Dieses  Beginnen 
muss  nur  zu  Ungunsten  des  Lysol  ausfallen! 

Bewahren  wir  unseren  erprobten  Arzneischatz,  tmd  erweitem  wir 
denselben  nur  durch  Mittel,  über  deren  Zusammensetzung  wirKlarheit 

1)  Hermann,  Physiologie.   Berlin  18S9.  S.  150. 

2)  n.  S.  18.         3)  Landois,  1.  c.  S.  509.         4)  U.  8. 18. 
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baben,  deren  Wirkung  den  auf  Grund  theoretischer  Erwägung  be- 
rechtigten Erwartungen  entspricht 

Hüten  wir  uns  vor  Spielereien,  die  nur  dazu  angethan  sind,  dem 
Nihilismus  in  der  Medicin,  zugleich  aber  den  Cnren  ä  la  Kneipp 
nur  mehr  Boden  zu  verschaffen  und  unser  ohnedies  schlecht  bestelltes 
Standesansehen  dem  Spotte  nicht  nur  der  Theoretiker,  noch  mehr 
dem  der  enttäuschten  Praktiker  preiszugeben. 

Der  Patient  nimmt  iu  gutem  Glauben  das  ihm  Ordinirte;  treiben 
wir  mit  seinem  Vertrauen,  seiner  Gesundheit,  seinem  Leben  kein  leicht- 
fertiges Spiell  

Bei  Besprechung  der  Arbeit  von  „Hiller,  Ueber  Darmdes- 
infection  und  ihrenEinfluss  auf  denlleotyphus'MmCentral- 
blatt  für  Bacteriologie  Nr.  4—5,  11.  August  1894  S.  218  äussert 
sich  Herr  Haass  wie  folgt  über  Darmdesinfection:  „Die  bisher  be- 
kannten Antiseptica  waren  dazu  nichtbranchbar,  weil  sie  entweder, 
wie  die  Benzoesäure,  Salicylsäure,  Sublimat,  Lysol  u.  s.  w.,  in  Wasser 
löslich  sind  und  deshalb  schon  im  Magen  oder  im  oberen  Theile  des 
Dünndarms  resorbirt  werden  ...''  —  (!!)  In  Erwähnnug  der  dort  vor- 
geschlagenen Eresolölemnlsion  (Hill er)  fährt  Herr  Maass  alsdann 
fort:  „Diese  müsste  sowohl  ihrer  Darreichungsform,  als  der  Wirksam- 
keit ihres  BauptbestaDdtheiles  nach  besonders  geeignet  erscheinen, 
zumal  das  Kresol  anderen  Desinficientien  gegenüber  eine  Reihe  von 
Vorzügen  besitzt,  wie  Unlöslichkeit  in  Wasser,  Fehlen  jeder  ätzenden 
Wirkung,  relative  ÜDgiftigkeit  n.  s.  w.''  —  Die  Verwirrung  wächst 
fortgesetzt!  Hier  setzt  Herr  Maass  „Eresol  contra  Lysol''  und  rühmt 
als  wirksamen  Hanptbestandtbeil  der  KresolemnlsioD  das  Kresol!  — 
Was  ist  aber  der  nauptbestandtheil  des  Lysol?  —  ebenfalls  Kresol, 
d.  h.  richtig  ausgedrückt  Kresolmischung.  —  In  den  oben  besprochenen 
Arbeiten  von  Herrn  Maass  hatte  Lysol  alle  „Vorzüge'',  beate  hat 
sie  das  Kresol! 

Wie  wird  der  Ausweg  aus  dem  künstlich  von  Herrn  Maass  ge- 
schaffenen Labyrinth  sich  gestalten,  wenn  derart  weitergearbeitet  wird? 

Ein  Herr  College  Dr.  Hill e brecht- Rodenberg^  preist  bereits, 
allerdings  etwas  vorsichtiger,  den  internen  Gebrauch  des  Solveol 
an!  —  Wenn  auch  seine  Ausfiihrungen  auf  festerem  Boden  zu  stehen 
scheinen,  so  begegnen  wir  auch  hier  der  fundamental  irrigen  Prä- 
misse „innere  Desinfection".  —  Dagegen  erscheinen,  wie  heute  ja  üb- 
lich, die  fertigen  „Caps,  gelatinosae  cum  Solveolo"  bereits,  Jedermann 
zugänglich,  im  Handel! 

1)  Aentl.  Randschan.  29/30.  1894.  »Die  Behandlung  der  Seropholote  und 
Tubercolose  mit  SoWeol.* 
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Zar  Oasnistik  meningitisähnlicher  Krankheitsfälle  ohne 
enlsprechenden  anatomischen  Befand  CPsendomeningitis'O. 

Von 

Br.  med.  Hans  Erannhals, 

Prosector  mm  SUdtkraiikeDbMse  la  Biga. 

Die  in  Folgendem  mitzntheilende  Casnistik  war  arsprünglich  dazu 
bestimmt^  einer  grösseren  Arbeit  eingefttgt  zu  werden.  Letztere  hat 
Yorlänfig  aufgegeben  werden  mttssen.  Nnn  aber  scheinen  mir  die  Fälle 
immerhin  bemerkenswerth  genug,  um  sie  nicht  ganz  der  Vergessen- 
heit anheimfallen  zu  lassen,  und  bietet  vielleicht  das  gegenwärtige 
Wiederanftreten  der  lofluenza,  mit  welcher  Krankheit  sie  in  Zusammen- 
hang gebracht  werden  können,  zu  ähnlichen  Beobachtungen  und  zu 
einer  VerroUständigung  resp.  Richtigstellung  des  hier  zu  Beferirenden 
Gelegenheit  Es  handelt  sich  um  einige  Fälle  meningitisähnlicher  Er- 
krankung, welche  in  den  ersten  Monaten  des  Jahres  1890  im  Stadt- 
krankenhause zu  Riga  zur  Beobachtung  gelangten,  bei  denen  die 
Autopsie  die  klinisch  in  ihrer  gewöhnlichen  Form  angenommene 
Meningitis  nicht  bestätigte,  sondern  lediglich  Hyperämie,  Oedem  und 
namentlich  hämorrhagische  Veränderungen  der  weichen  Hirnhaut  erwies. 

Die  Beobachtungen  haben  meines  Erachtens  ein  doppeltes  Inter- 
esse: einmal  dürften  sie  die  Casuistik  der  gewiss  nicht  häufigen  Fälle 
bereichern,  welche  (um  mich  der  Worte  StrttmpeirsO  zu  bedienen) 
j^im  Leben  ein  ohne  nachweisbare  Ursache  primär  entstandenes  schwe- 
res, acutes  cerebrales  Krankheitsbild  darbieten,  so,  dass  man  mit 
Recht  die  Diagnose  einer  Meningitis  stellen  zu  können  glaubt,  wäh- 
rend die  Section,  abgesehen  von  ,Hyperämie',  ,ödematöser  Schwellung' 
and  ähnlichen  nebensächlichen  Befunden  im  Gehirn  vollständig  ne- 
gativ ausfällt''  —  zweitens  lässt  die  Zeit  ihres  Auftretens  sie  mög- 
licher Weise  mit  der  noch  fast  unaufgeklärten  „Nona''  in  Beziehung 
setzen. 

Lassen  wir  die  Fälle  von  „Meningitis^',  bei  welchen  sich  die  intra 
Titam  gestellte  Diagnose  bei  der  Autopsie  als  Fehldiagnose  erwies, 

1)  Lehrbuch  (1889).  Bd.  II.  S.  309. 
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Bevue  passireo,  so  dürfte  sich  ergebeOi  dass  TerhUtnissmSssig  wohl 
am  häufigsten  jene  schweren  cerebralen  Störungen,  welche  wir  un 
Verlanfe,  seltener  im  Beginne,  gewisser  acuter  Infectionshrankheiten 
mitunter  zu  sehen  Gelegenheit  haben,  die  irrthflmliche  Annahme  emer 
secund&ren  complicirenden  Meningitis  yeranlassen.  Auch  eine  primäre 
Meningitis  kann  hier  unter  umständen  vorgetäuscht  werden.  Es  können 
schwere  Erscheinungen  Seitens  des  Centralnenrensystems  gleich  vom 
ersten  Moment,  wo  wir  es  mit  dem  Kranken  zu  thun  bekommen,  so 
sehr  die  Situation  beherrschen,  dass  namentlich  bei  mangelhafter 
Anamnese,  oder  wenn  es  sich  um  schnell  tOdtlichen  Verlauf  und  kurae 
Beobachtungsdauer  handelt,  die  Diagnose  bis  zum  letalen  Ausgange 
auf  „primäre  idiopathische  Meningitis**  beharrt,  das  Orundleiden  aber 
—  ein  Typhus  abdominalis,  eine  Pneumonie,  eine  septische  Erkran- 
kung u.  s.  w.  —  occult  bleibt  und  erst  bei  der  Section  sich  offenbart. 
Welche  Erwägungen  hier  bei  negativem  oder  doch  unzureichendem 
Sectionsbefunde  an  den  Centralorganen  Platz  zu  greifen  haben,  und 
wie  weit  unser  Wissen  in  diesen  ebenso  wichtigen  als  interessanten 
Fragen  gediehen,  kann  hier  des  Näheren  nicht  erörtert  werden. 

Dieser  bekannten  Gruppe  von  Fällen  steht  eine  Reihe  sehr  viel 
seltenerer  Fälle  gegenüber,  nämlich  solcher,  in  welchen  ebenfalls  die 
klinischen  Symptome  einer  Meningitis,  und  zwar  einer  primären,  be- 
standen, in  denen  sich  jedoch  bei  der  Section  nicht  nur  keine  Menin- 
gitis vorfand,  sondern  auch  nicht  einmal  anatomische  Veränderungen 
an  anderen  Organen,  welche  ohne  Weiteres  auf  ein  etwa  occult  ge- 
bliebenes Grundleiden  bezogen  werden  könnten,  das  im  Stande  wäre, 
die  schweren,  während  des  Lebens  beobachteten  meningitisäbnlichen 
Erscheinungen  zu  erklären.  Solche  Fälle  bleiben  oft  dunkel,  wenn 
es  nicht  gelingt,  sie  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  mit  bekannten 
Organ-  oder  Allgemeinerkrankungen  resp.  -Infectionen  in  Beziehung 
zu  bringen.  Ueber  ihre  Aetiologie  dürfte  jedoch  meines  Erachtens  sich 
in  Zukunft  um  so  mehr  Licht  verbreiten,  als  sich  uns  bis  jetzt  noch 
unbekannte  infectiöse  Processe  als  solche  offenbaren,  und  dürfte  damit 
diese  zweite  Gruppe  in  der  ersten  aufgehen. 

Der  letztgenannten  Gruppe  gehören  die  hier  mitzutheilenden  Beob- 
achtungen an. 

Unsere  Kenntniss  von  der  Pathogenese  des  Symptomencomplexes 
der  Meningitis  ist  sicher  eine  noch  sehr  unvollständige.  Vor  Allem 
unterliegt  es  wohl  keinem  Zweifel,  dass  die  anatomischen  Verilnde- 
rungen  zur  Deutung  der  während  des  Lebens  beobachteten  Erschei- 
nungen allein  nicht  ausreichen.  Die  gleichen  unsere  Diagnose  auf 
„Meningitis"  hinlenkenden  Symptome  beobachten  wir  einerseits  bei 


Zar  GasoiBtik  meningitis&hnlicher  Krankheitsfälle  u.  s.  w.  91 

den  mächtigsten  ExsudatbilduDgen  in  der  Pia,  andererseits  aber  auch, 
wie  unter  Anderem  die  Mittheilnngen  von  Schnitze  0  lehren,  in 
Fällen  y,ohne  deutlich  makroskopisch  erkennbare  Meningitis",  bei 
denen  ,yBich  auch  femer  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  heraus- 
stellen kann,  dass  nicht  die  gewöhnliche,  wesentlich  die  Meningen 
betreffende  Entzündung  sich  zeigt,  sondern  in  erster  Linie  die  Ver- 
änderungen an  den  Gefässen  des  Gehirns  und  Bttckenmarks  selber 
sieh  Yorfinden'^  —  und  endlich  beobachten  wir  sie  in  Fällen,  die  keine 
Spur  irgend  welcher  Entzündung  zeigen,  sondern  etwa  nur  Hyper- 
ämie, Oedem  oder  Aehnliches  —  den  „Pseudomeningitiden'^ 

Umgekehrt  kann  eine  thatsächlich  Yorhandene  Meningitis  yoU- 
kommen  latent  Ycrlaufen,  was  z.  B.  you  den  die  fibrinöse  Lobärpneu* 
monie  mitunter  complidrenden,  durch  den  Fränkerschen  Diplococous 
bedingten  Meningitiden  allgemein  bekannt  ist  (nach  Netter^)  Ycr- 
laufen  diese  sogar  in  der  Hälfte  der  Fälle  latent!).  Andere  Male  ruft 
dieselbe  Meningitis  ausgesprochene  charakteristische  Erscheinungen 
während  des  Lebens  herYor.  Aehnlich  Ycrhält  es  sich  mit  den  acuten 
Meningitiden  anderer  Aetiologie. 

Wenn  auch  in  einer  gewissen  Zahl  you  Fällen  die  Ycrschiedene 
In-  und  Extensität  des  Entzttndungsprocesses  in  den  Meningen,  die 
yerschiedenartige  Localisation  desselben,  die  Ycrschiedengradige  Mit- 
betheiligung  der  Himsubstanz  (Encephalitis,  Blutungen  u.  s.  w.)  hin- 
reichen mögen,  die,  wie  Liebermeister s)  treffend  sagt,  „proteus- 
artig  wechselnde  Gestaltung  des  Krankheitebildes*'  zu  erklären,  so 
bleibt  doch  eine  ganze  Beihe  you  Fällen  flbrig,  bei  denen  wir  mit 
derartigen,  sich  einzig  auf  den  anatomischen  Befund  stfltzenden  Er- 
wägungen nicht  auskommen. 

Mehr,  als  das  bislang  geschehen,  muss  hier  meines  Erachtens  so- 
wohl bei  den  eigentlichen  acuten  Meningitiden,  als  auch  bei  den  mit 
infectiösen  Processen  im  Znsammenhange  stehenden  „Pseudomeningi- 
tiden^'  die  reme  Giftwirkung  gewisser  Toxine  auf  das  CentralnerYen- 
system  in  Betracht  gezogen  und  nie  die  grosse  Verschiedenheit  der 
individuellen  Disposition  und  Beactionsart  ausser  Acht  gelassen  wer- 
den, welche  ja  bei  keinem  Organ  oder  Organsystem  des  menschlichen 
Körpers  eine  so  bedeutsame  Bolle  spielt,  wie  bei  dem  centralen  Nerven- 
system. Die  Yorfindlichen  anatomischen  Veränderungen  kommen 
möglicher  Weise  erst  in  zweiter  Beihe  in  Betracht. 

1)  Zur  Diagnostik  der  acuten  MeningitiB.  Wiesbadener  CoDgressTerhandlungen. 
1887.  S.  393  ff. 

2)  Ref.  im  Centralblatt  f.  klin.  Med.  1888.  S.  85. 

3)  Vorlesangen  aber spec.  Pathologie  U.Therapie.  Leipzig  1886.  Bd.  II.  S.295. 
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Die  uns  beschäftigeDden  Fälle  von  ^yPseadomeningitis''  ereigneten 
sich  bald  nach  dem  Erloschen  der  Inflaenzaepidemie  des  Winters 
1889—1890.  Bekanntlich  worden  gegen  Ende  dieser  Epidemie,  an 
einselnen  Orten,  wie  es  scheint,  erst  nach  yoUkommenem  Erlöschen 
derselben,  mehrfach  jene  nnter  der  Bezeichnnng  „Nona'*  bekannt  ge- 
wordenen Krankheitszastände  beobachtet,  die,  in  ihren  Einzelheiten 
nnter  einander  verschieden,  das  Gemeinsame  hatten,  dass  sie  anter 
schweren  Symptomen  Seitens  des  Centralnervensystems  nnter  Delirien 
und  Coma  yerliefen  nnd  (nicht  selten  unter  terminaler  Pneumonie) 
meist  mit  dem  Tode  endeten. 

Wollen  wir  unsere  Casuistik  mit  zur  Deutung  der  „Nona*'  heran- 
ziehen, so  müssen  wir  allerdings  den  Begriff  dieser  Erkrankung  etwas 
weiter  fassen,  als  das  in  der  Bezeichnung  „Schlafsucht*'  seinen  Aus- 
druck gefunden.  Wir  werden  uns  nicht  zu  ängstlich  an  die  Einzel- 
heiten des  ohnehin  ganz  unsicheren  Erankheitsbildes,  wie  es  aus  d^n 
seiner  Zeit  bekannt  gewordenen  Fällen  constmirt  werden  könnte, 
halten  dürfen,  sondern  mehr  mit  der  Thatsache  rechnen,  dass  es  sich 
um  schwere,  meist  mit  dem  Tode  endende  Erkrankungen  des  Central- 
nervensystems handelte,  die  im  Anschlnss  an  eine  Influenzaepidemie 
auftraten,  und  bei  denen  Somnolenz  und  Ooma  die  Hauptrolle  spielten. 

Die  „Nona''  hat,  wie  bekannt,  sehr  verschiedene  Deutungen  er- 
fahren. Ebstein  0  will  zum  Grippecoma  (der  „Nona")  nur  solche 
Fälle  zählen,  wo  der  comatöse  Zustand  ohne  ein  nachweisbares  grob 
anatomisches  materielles  Substrat,  welches  für  die  nervösen  Symptome 
verantwortlich  gemacht  werden  kann,  sich  entwickelt  Tranjen^) 
ist  der  Meinung,  dass  die  „Nona'^  nichts  Anderes  gewesen,  als  eine 
klinisch  und  pathologisch -anatomisch  abnorm  verlaufende  Cerebro- 
Spinalmeningitis  mit  gering  ausgesprochenen  Reiz-  und  Lähmungs- 
erscheinungen und  Vorherrschen  eines  comatösen  Zustandes.  Derselben 
Ansicht  scheint  Müller^)  zu  sein.  Braun^)  hält  dafllr,  dass  es 
sich  um  eine  mit  Meningitis  complicirte  Influenzapneumonie  handle. 
Mauthner^)  vermuthet  Wernicke's  acute  Poliencephalitis  superior, 
Klebs^^)  Capillarthrombosen  im  Gehirn.  Leichtenstern^)  meint, 
dass  die  sogenannte  „Nona^'  sich  am  einfachsten  vielleicht  mit  einer 
epidemisch  auftretenden  acuten  Encephalitis  haemorrhagica  (S tr Am- 
pel 1)  erklären  lassen  dürfte.    Schon  aus  dieser  Zusammenstellung 

1)  BerUnerkliiuWochenBchr.  1891.  Nr.  41.  2)  Ebenda.  1890.  8.496. 

3)  £benda.  1890.  S.  847. 

4)  Deatsche  med.  Woehenschr.  1890.  8.275. 

5)  Wieoer  med.  Wochenschr.  1890.  Nr.  23—28. 

6)  Dentache  med.Wochen8chr.  1890.  Nr.  14.  8.280.    7)  Ebenda.  1892.  8. 40. 
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erbellty  dass  wir  Jastrowitz  0  unbedingt  zustimmen  müssen,  wenn 
er  diese  Fälle  als  ,,de8  Aufschlnsses  noch  sehr  bedürftig"  bezeichnet. 

Die  Inflnenzaepidemie  des  Winters  1889—1890  begann  in  Riga^), 
Dachdem  schon  im  October  einzelne  Fälle  vorgekommen  waren,  in 
der  zweiten  Noyemberwoche,  sie  erreichte  ihre  Akme  in  der  letzten 
November-  and  ersten  Decemberwoche.  In  der  zweiten  Hälfte  des 
December  nahm  die  Erkrankangsziffer  bedeutend  ab,  weiter  im  Januar 
1890;  im  Februar  wurden  nur  noch  yereinzelte  Fälle  beobachtet  In 
der  ersten  Hälfte  des  März  machte  sich  wiederum  eine  Steigerung, 
eine  kleine  Nachepidemie,  bemerkbar.  Sodann  erlosch  die  Influenza 
ginzliclL  Während  der  eigentlichen  Dauer  der  Epidemie  (Mitte  No- 
vember 1889  bis  Mitte  März  1890)  gelangten  im  Stadtkrankenhause 
mit  der  Diagnose  „idiopathische  Meningitis'*  6  Kranke  zur  Behandlung. 
Diese  Diagnose  war  bei  zweien  mit  einem  Fragezeichen  versehen. 
Der  erste  dieser  zweifelhaften  Fälle  (Frau  L.),  moribund  eingebracht, 
erwies  sich  als  nlceröse  Endocarditis  ohne  Meningitis,  der  zweite 
(fnribunde  Delirien,  Hausmann)  declarirte  sich  bei  der  Section  als 
janehige  Pleuropneumonie  mit  schwerer  allgemeiner  Sepsis,  ebenfalls 
ohne  MeniogitiB.  Bei  den  übrigen  4  Kranken,  mit  der  sicher  hinge- 
stellten Diagnose  „Meningitis'',  ergab  auch  die  Section  eine  aus- 
gesprochene eitrige  Meningitis.  Unmittelbar  nach  gänzlichem  Erloschen 
der  Epidemie,  Ende  März  und  im  April,  gelangten  weitere  6  Kranke 
mit  der  Diagnose  „Meningitis"  zur  Beobachtung.  Es  waren  dieses  die 
ims  in  erster  Beihe  interessirenden  Fälle.  Sie  wurden  am  19.  März 
(Hillner),  26.  März  (Nürre),  1.  April  (Bagul),  3.  April  (Feodorow  und 
Preede)  und  26.  April  (Blum)  aufgenommen.  Zu  diesen  Fällen  dürfte 
noch  em,  allerdings  erst  Mitte  Juni  zur  Section  gelangter  Fall  (Osoliog) 
geboren,  als  der  letzte  Fall  von  „Meningitis"  mit  dem  gleich  zu  schil- 
dernden Befunde,  dem  weitere  derartige  in  den  seither  vergangenen 
4  Jahren  nicht  gefolgt  smd. 

Bei  allen  diesen,  im  Ganzen  7  Fällen  handelte  es  sich  um  eine 
schwere,  acute,  fieberhafte  Erkrankung  mit  Symptomen  fast  ausschliess- 
lich Seitens  des  centralen  Nervensystems.  Die  Diagnose  lautete  bei 
allen  „Meningitis".  Ein  Fall  endete  mit  Genesung,  ein  anderer  konnte 
nicht  bis  zum  Ende  verfolgt  werden,  5  endeten  letal.  Bei  kemem 
dieser  letzteren  ergab  die  Section  die  erwartete  Meningitis,  wohl  aber 
einen,  namentlich  in  den  3  ersten  Fällen  (Miliner,  Nürre  und  Bagal) 
und  dem  letzten  (Osoling),  so  auffallend  ungewöhnlichen  und  dabei 

1)  Inflnenza.  Sammelwerk.  S.  136. 

2)  KrannhalB,  Die  Inflnenzaepidemie  des  Winten  1889—1890  in  Riga.  8. 4. 
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gleichartigen  Befund,  dass  eben  diese  Oleichartigkeit  es  war,  was 
mich  in  erster  Reihe  veranlasstCi  die  Fälle  als  zasammengehörig  auf- 
zufassen und  mich  nach  den  klinischen  Verhältnissen  dieser  und  etwa 
sonst  noch  gleichzeitig  beobachteter  ähnlicher  zu  erkundigen. 

Für  die  Ueberlassung  der  bezüglichen  Krankengeschichten  spreche 
ich  auch  an  dieser  Stelle  den  dirigirenden  Aerzten  DDr.  Hampeln 
und  Holst  meinen  besten  Dank  aus. 

Die  Gasuistik  bringt  die  einzelnen  Fälle,  wie  sie  zeitlich  einander 
folgten. 

L  Srol  Miliner,  Judeojunge,  15 J. alt,  rec.  lO.März,  gest.  27.März. 
Nach  Aussage  des  Vaters  früher  stets  gesund,  hat  Fat  in  den  letzten 
8  Tagen,  während  welcher  er  sich  auf  einer  grösseren  Reise  befand,  hin 
und  wieder  über  Kopfschmerz  geklagt.  Vor  3  Tagen  seien  zum  ersten 
Mal  ohne  nachweisbare  Gelegenheitsursache  die  gegenwärtig  bestehen- 
den Ej'ampfanfälle  aufgetreten.    Angeblich  keine  hereditäre  Belastung. 

Stat.  praes.  Schlecht  genährtes  Individuum  von  gracilem  -Knochen- 
bau. An  Hautdecken,  Knochen,  Drüsen  nichts  Abnormes.  Unsicherer 
taumelnder  Gang.  Der  Kopf  des  Fat  durch  Spannung  des  Sternodeido- 
mastoid.  dext.  nach  rechts  hinübergezogen.  Diese  tonische  Contraction 
wird  am  Kopf  durch  einzelne  klonische  Zuckungen,  die  zuweilen  auch 
den  rechten  Arm  ergreifen,  unterbrochen.  Fnpillen  beiderseits  gleich, 
normal  reagirend;  keine  auffällige  Sohädeldifformität;  keine  Kopfver- 
letzung. Sensorium  leicht  benommen.  Fat.  vermag  über  etwaige  Schmer- 
zen keine  Angabe  zu  machen;  eine  Prüfung  der  Sensibilität  ist  aus  dem- 
selben Grunde  nicht  recht  ausführbar.  Patellarreflexe  beiderseits  normaL 
Die  physikalische  Untersuchung  der  inneren  Organe  bietet  nichts  Ab- 
normes dar:  Herztöne  rein,  Lungen  frei)  Harn  frei  von  Albumen.  Fieber, 
Temperatur  Abends  bis  39,0.  In  den  nächsten  Tagen  bei  Anwendung 
von  Natr.  brom.  im  Ganzen  Status  idem.  Fat  nimmt  etwas  Nahrung 
zu  sich,  giebt  sehr  einsilbige  Antworten,  die  klonischen  Zuckungen  am 
Kopf  und  rechtem  Arm  treten  milder  auf  als  anfangs,  dauern  jedoch 
auch  während  des  Schlafes  fort. 

Am  23.  März  (dem  5.  Beobachtungsstage)  stellen  sich  heftige  Krämpfe 
ein,  die  sich  circa  viertelstündlich  wiederholen.  Ein  jeder  Anfall  dauert 
circa  4  —  5  Minuten.  Während  Fat.  in  der  Anfallspause  dasselbe  Bild 
darbietet,  wie  an  den  vorhergehenden  Tagen,  verläuft  der  Ej'ampfanfail 
nunmehr  folgendermaassen :  Zu  Beginn  rollt  Fat.  die  Bulbi  vollkommen 
nach  rechts  hin,  es  folgen  Zuckungen  im  rechten  Facialisgebiet,  der  Kopf 
wird  noch  mehr  nach  rechts  hinüber  gezogen,  als  es  fttr  gewöhnlich  schon 
der  Fall  ist,  daneben  klonische  Zuckungen;  darauf  werden  die  Extre- 
mitäten von  tonischer  Starre,  unterbrochen  von  heftigen  Zuckungen,  be- 
fallen und  zwar  in  folgender,  sich  regelmässig  wiederholender  Reihen- 
folge :  rechter  Arm,  rechtes  Bein,  linkes  Bein,  linker  Arm.  Am  Schlüsse 
des  Anfalls  findet  eine  starke  Drehung  des  Kopfes  nach  links  hin  statt 
Während  der  Dauer  eines  solchen  Anfalls  besteht  hochgradige  Dyspnoe, 
tracheales  Rasseln,  welches  die  Herztöne  vollkommen  verdeckt,  hoch- 
gradige Cyanose  der  sichtbaren  Schleimhäute  und  der  Gesichtshaut  Fnls 
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114,  gleich  und  regelmässig,  Pupillen  auffallend  weit,  beiderseitB  gleich 
(Reaetion?). 

Dieae  Anfiüle  wiederholen  sich  in  den  nächsten  Tagen  regelmässig 
in  den  frtlhen  Morgenstunden  und  Vormittags.  Am  23.  März  besteht 
Abends  noch  leichte  Temperatursteigerung  (38,0),  in  den  nächsten  Tagen 
collabirt  Pat.  mehr  und  mehr.  Tod  am  27.  März  1  Uhr  Morgens.  — 
Diagnose  (Dr.  Holst):   Epilepsia  corticalis  (Jackson).     Meningitis? 

Seetion  36  Stunden  post  mortem.  Mittlerer  Ernährungszustand,  hell- 
briunliche  Haut,  kein  Icterus,  kein  Exanthem,  keine  Oedeme,  Leichen- 
starre yorhanden,  geringe  Leichenyerfärbung.  —  Schädelhöhle:  Hoch- 
gradigste Blntfülle  der  Diploe  der  Schädelknochen,  aus  allen  Emissar. 
Santorini  quellen  nach  Ablösung  des  Schädeldaches  kleine  dunkle  Bluts- 
tropfen hervor.  Am  knöchernen  Schädel  sonst  nichts  Abnormes.  Dura 
nicht  gespannt,  hellblau,  blutreich.  Im  Sin.  longitud.  super,  reichlich 
dunkles  flüssiges  Blut,  die  yenösen  Sinus  der  Schädelbasis  strotzend  mit 
Blut  gefüllt,  als  dunkle  blaue  Wülste  vorragend.  Keine  Sinusthrombosen. 
Zwischen  Dura  und  Pia  keine  Adhäsionen,  kein  Bluterguss,  Pia  der  Con- 
7exltät  von  hochgradigster  Blutfülle,  succulent,  leicht  ödematös  verdickt; 
xiemlich  gleichmässig  auf  beide  Hemisphären  vertheilt  eine  grosse  An- 
zahl kleinster  bis  circa  bohnengrosser  dunkelrother,  verwaschen  begrenzter 
SngillationeD  in  dem  Gewebe  der  Pia,  einzelne  möglicher  Weise  auch  sub- 
pial  gelegen.  Die  Pia  sieht  geradezu  „getiegert''  aus.  An  der  Hirn- 
basis gleichfalls  hochgradigste  Injection  der  PiagefiUse,  jedoch  keine 
8ag;illationen,  keine  ödematöse  Verdickung.  Nirgends,  weder  an  der  Con- 
vexität  noch  an  der  Basis,  finden  sich  irgend  welche  entzündliche 
Veränderungen,  Trübung,  Eiterstreifen  längs  den  Oefässen  oder  der- 
gleichen. —  Die  Pia  lässt  sich  an  der  Convexität  leicht  abziehen,  die 
Rmdensubstanz  des  Hirnes  zeigt  durchweg  dunklere  Färbung,  als  normal, 
hier  und  da  mehr  ins  Braune  spielend,  namentlich  erscheint  sie  an  den  den 
Sugillationen  der  Pia  entsprechenden  Stellen  dunkler  gefärbt,  wie  imbi- 
birt  An  solchen  dankler  gefärbten  Flecken  hat  die  Hirnrinde,  wenn 
man  sie  reflectiren  lässt,  ein  gewisses  mattes  rauhes  Wesen,  hervorge- 
mfen  durch  Haftenbleiben  feinster  kleinster  Rindentheilchen  an  der  Innen- 
fliehe  der  weichen  Hirnhaut.  Die  Himsubstanz  fühlt  sich  durchweg  gleich- 
massig  etwas  weicher  als  normal  an,  sie  ist  hochgradigst  hyperämisch 
in  allen  ihren  Theilen,  jedoch  ohne  makroskopisch  erkennbare  Hämor- 
rhagien,  Erweichnngsherde  oder  dergleichen  weder  in  der  Rinde  noch  in 
der  weissen  Substanz.  Das  Serum  der  Seitenventrikel  etwas  vermehrt, 
leieht  sanguinolent  Ependym  der  Ventrikel  normal.  Plexus  normal. 
Ans  dem  Rückenmarkskanal  entleert  sich  nach  Herausnahme  des  Hirns 
reichlieh  blutiges  Serum.    Rückenmarkshöhle  nicht  secirt. 

Brusthöhle:  Mediastin.  anter.  normal.  Im  Herzbeutel  15  Ccm. 
klaren  gelblichen  Serums.  Herz  10.  10.  5,  normal.  Aorta  normal.  Beide 
Lnngen  frei,  nicht  adhäreut,  Pleuren  ohne  entzündliche  Veränderungen. 
Beide  Lungen  sehr  blutreich,  namentlich  in  den  unteren  Lappen,  hier 
in  den  hinteren  Partien  geringer  Luftgehalt,  etwas  Brüchigkeit  des  Ge- 
webes. Keine  entzündlichen  Veränderungen.  Larynx  und  Trachea  normal. 
Bauchhöhle:  Peritoneum,  Netz  normal.  Leber  24.  17.  11.  6,5. 
Durchschnitt   graubraun,   von   normaler  Blutfülle,   Läppchenzeichnung 
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andentlioh.  Milz  13.  7.  3.  Kapsel  gerunzelti  Durchschnitt  sehr  dunkel 
granbrauDy  Consistenz  weicher  als  normal.  Oesophagus  normal.  Schleim- 
haut grünlich.  Magen  normal^  Schleimhaut  faltig;  ebenfalls  grflnlich  ge- 
fkrbt.  Im  Dttnndarm  7  Ascariden.  Darm  normal  Schleiinhaut  blass- 
graugelblich.  Mesenterialdrttsen  ein  wenig  vergrössert.  Nieren  8,5.  4.  S. 
Kapsel  leicht  trennbar.  Oberfläche  und  Durchschnitt  von  normaler  Blut- 
füUC;  rotbgrau;  Rindenzeichnung  nicht  ganz  deutlich.  Harnblase;  Neben- 
nieren; Pankreas  normal. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurde  eine  Reihe  von  Auastrich- 
präparaten  von  Milzsaft;  Lungensaft  und  dem  von  der  Innenfläche  der  Pia 
abgestreiften  blutigen  Serum  angefertigt.  Die  aufgehobenen  Orgmntheile 
gingen  durch  ein  Versehen  für  eine  exaote  Untersuchung  leider  verloren. 

n.  Martin  NU rrc;  43  J.  alt;  Eisenbahnschaffher;  verheirathet;  rec. 
26.  MärZ;  gest.  30.  März.  Pat.  ist  nach  Aussage  seiner  Frau  vor  einer 
Woche  in  einem  Eisenbahnwaggon  bewusstlos  aufgefunden  worden.  Zu 
sich  gekommen  und  nach  Hause  gebracht;  habe  er  über  starken  Kopf- 
schmerz geklagt;  in  den  nächsten  Tagen  delirirt;  gefiebert;  Stuhl  und  Urin 
unter  sich  gelassen ;  Erbrechen  sei  nicht  gewesen;  ErUmpfe  nicht  bemerkt. 

Stat.  praei.  Stark  gebauter  musculöser  Mann  von  gutem  Ernäh- 
rungszustände. Sensorium  benommen.  DelirieU;  Nackensteifigkeit.  Keine 
Contracturen;  keine  Lähmungen;  Pupillen  gleich  weit;  reagirend.  Patellar- 
reflexe  nicht  nachzuweisen;  Zunge  trockeu;  rissig,  keine  Otorrhoe.  An 
beiden  Unterschenkeln  pigmentirte  Narben ;  sonst  Hautdecken  normal. 
Kein  HerpeS;  kein  Exanthem.  Wirbelsäule  etwas  druckempfindlich.  Org^an- 
befund  völlig  normal.     Puls  68;  gleich  und  regelmässig.     Temp.  38,5. 

28.  März:  Status  idem.   Temperatur  Morgens  37;5;  Abends  37;6. 

29.  März:  Nachts  unruhig;  delirirt;  Puls  68.  Temperatur  Morgens 
36;4;  Abends  38;2. 

30.  März:  Nachts  Zuckungen.  Agonie.  Rechte  Pupille  enger  als  die 
linke.    Temperatur  Morgens  39;5;  Abends  40;2.    Tod  10  Uhr  Abenda. 

Diagnose  (Dr.  Hampeln):  ;;Meningitis  cerebrospinalis'^ 
Seetion  24  Stunden  post  mortem,  i)    Musculöser;  starkknochiger  Ca- 
daver;  mittlerer  Ernährungszustand.  Kein  Icterus;  kein  Exanthem;  keine 
Oedeme.    Ausgeprägte  LeichenstarrC;  geringe  Leichenverfärbung. 

Schädelhöhle:  Diploe  der  Schädelknochen  massig  blutreich.  Innen- 
fläche des  Schädeldaches  normal;  Dura  gespannt  Im  Sin.  sagittal.  aap. 
reichlich  dunkles;  flüssiges  Blut;  kein  Coagulum ;  ebenso  die  venOsen  Sinus 
der  Schädelbasis  fast  strotzend  mit  Blut  gefüllt.  Keinerlei  Thrombosi- 
rung.  Innenfläche  der  Dura  stahlblau  gefärbt;  flberall  normal  glänzend 
und  spiegelnd.  Nach  Herausnahme  des  Hirnes  sammelt  sich  in  den 
hinteren  Schädelgruben  reichlich  blutiges  Serum.  Pia  hochgradigst;  bis 
in  die  feinsten  Oefässchen  hinein  injicirt.  An  der  Convexität  zahlreiche 
grössere  und  kleinere  Sugillationen;  in  deren  Bereich  (jedoch  nicht  bei 
allen)  die  Oberfläche  der  Pia  einen  etwas  matteren  Qlanz  zeigt;  als  an 
den  nicht  sugillirten  Stellen;  und  sich  ein  wenig  verdickt  anftthlt    Pia 

1)  Ich  gebe  das  Sectionsprotokoli  in  extenso  auf  die  Gefohr  hin,  durch  Wieder- 
holung zu  ermOden.  Der  Befund  stimmt  mit  dem  vorigen  und  ndt  dem  folgenden 
Fall  fast  foUkommen  übercin. 
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suecalent^  leieht  abziehbar.  Hier  und  da,  meist  den  Sngillationen  ent- 
sprecheod;  folgen  kleinste  Rindentheilchen  dem  Zage  der  Pia.  An  der 
Basis  ist  die  weiche  Hirnhaut  ebenfalls  hochgradigst  injicirt,  aber  dttnn, 
nicht  succnlent  und  fehlen  die  Sugillationen.  Irgend  welche  chronisch- 
oder  acat-entzündUchen  Veränderungen  sind  nirgends  zu  constatiren.  Arte- 
rien der  Himbasis  normal.  Hirn  von  gleichmässig  weicherer  Oonsistenz 
tls  normal,  keinerlei  Herderkrankimgen;  hochgradige  Hyper&miC;  durch- 
weg dunklere  Färbung  der  Rinde,  hier  und  da  die  Oberfläche  der  Rinde 
fleckig  braunroth,  wie  es  scheint,  den  Sugiliationen  der  Pia  entsprechend. 
ADBcheinend  keine  Rindenhämorrhagien.  Serum  der  Seitenventrikel  etwas 
vermehrt,  leicht  sanguinolent  gefUrbt.  Ependym,  Plexus  normal.  Knochen 
der  Schädelbasis  normal. 

Brusthöhle:  Mediastin.  anter.  normal.  Im  Herzbeutel  25  Ccm. 
Serum;  Herz  12.  14.  6,  ziemlich  reichlich  von  Fett  umwachsen.  Linker 
Ventrikel  12 — 15,  rechter  Ventrikel  4  Mm.,  Musculatur  (im  Vergleich 
zun  Blutreiohäium  aller  übrigen  Organe,  s.  unten)  auffallend  blass,  von 
homogenem  Wesen,  morsch,  Endocard  und  Klappen  normal,  zart,  leicht 
von  Blutfarbstoff  imbibirt.  Aorta  normal.  Lungen  nicht  adhärent,  beide 
lehr  blutreich,  namentlich  in  den  hinteren  Partien;  hier  auch  Morsch- 
heit des  Gewebes  und  geringer  Luftgehalt  ohne  eigentlich  pneumonische 
Veiinderungen.  In  Larynx  und  Trachea  etwas  dttnner  blutiger  Schleim. 
Schleimhaut  leieht  injieirt    Plenren  normal,  etwas  injicirt. 

Bauchhöhle:  Peritonaeum,  Netz  normal.  Leber  30.  20.  13.8. 
schlaff  und  weich,  Durchschnitt  dunkel  graubraun,  sehr  blutreich,  Läpp- 
chenzeichnung nicht  erkennbar.  Milz  12.  5,7.  4,  Kapsel  gerunzelt.  Dorch- 
schnitt  dunkel  graubraun,  etwas  weicher  als  normal.  Nieren  14.  7.  4, 
sehr  blutreich,  parenchymatöse  Trübung  und  Schwellung.  Blase  normal. 
Oesophagus  blassgrau.  Magenschleimhaut  glatt,  gallig  gelb  gef^bt,  im 
Fundus  injicirt.  Darmschleimhaut  im  Jejunum  blassgrau,  weiter  abwärts 
diiftts  gallig  grttn.  Im  unteren  Theil  des  Ileum  geringe  Vergrösserung 
der  Follikel.    Plaques  normal. 

Von  dem  von  der  Innenfläche  der  Pia  abgestrichenen  blutigen  Serum 
Plattenculturen  angelegt  (Agar-Agar).  Ausstrichpräparate  von  diesem 
8eram  und  vom  Lungensaft  Zur  mikroskopischen  Untersuchung  auf- 
bewahrt: Hirntheile  der  Oonvexität  beider  Hemiphären  in  der  Oegend  der 
Centralwindungen  entnommen  und  von  anderen  Theilen,  namentlich  sugil- 
Urten  Stellen.    Die  Platten  blieben,  was  gleich  hier  erwähnt  sei,  steril. 

IIL  Michael  Bagul,  51  J.  alt,  Holzflösser,  rec.  1.  April,  gest. 
3.  April.  Pat.  ist  nach  Aussage  seiner  Angehörigen  3  Tage  vor  seiner  Auf- 
nahme in  das  Krankenhaus  erkrankt:  er  habe  über  heftigen  Kopfschmerz 
geklagt,  sei  seit  gestern  besinnungslos,  delirire  und  habe  Krämpfe  gehabt. 

8tat.  praes.  Mann  von  mittlerem  Ernährungzustande.  Sensorium 
vollkommen  benommen.  Pupillen  beiderseits  gleich  weit,  etwas  träge 
reagirend.  Tonische  Starre  der  Ober-  und  Unterextremitäten,  Nacken 
frei,  Patellarreflexe  nicht  deutlich,  keine  Reaction  auf  Hautreize.  Am 
reehten  Unterarm  ein  kleiner  aufgebrochener  Furunkel,  sonst  Hautdecken 
normal,  kein  Exanthem;  Drüsen  und  Knochensystem  intact.  Ueber 
beiden  Lungen  Rasselgeräusche,  kein  Husten.  Sonst  Organbefand  voll- 
kommen normal.     Puls  112,  gleich  und  regelmässig,  Temp.  39.  3. 

DMtaekes  Archir  f.  Min.  Medicia.    LIY.  Bd.  ^ 
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2.  April.  Die  tonische  Starre  der  Extremitäten  besonders  der  oberen 
geringer  geworden. 

Fat.  lässt  unter  sich,  häufiges  Zähneknirsohen^  sonst  Status  idem. 
Puls  112.    Temperatur  Morgens  39;2;  Abends  Agonie. 

3.  April.    Tod  1  Uhr  Morgens. 
Diagnose  (Dr.  Holst):  y^Meningitis'^ 

Section,  36  Stunden  post  mortem.  Kräftiger  Knochenbau^  gut  ent- 
wickelte Musculatur^  mittlerer  Emährungssusfandy  kein  Icterus,  kein 
Exanthem,  keine  Oedeme,  Leichenstarre  vorhanden,  wenig  Leichenflecke. 

Schädelhöhle:  Schädelknochen  normal.  Keinerlei  Affection  der 
Knochenhöhlen  des  Schädels,  keine  Ohrenaffection ,  Felsenbein  normal. 
Diploe  nicht  auffallend  blutreich,  Dura  massig  gespannt.  Im  Sin.  sagittal. 
sup.  ein  dttnnes  fadenförmiges  entfärbtes  Qerinnsel  und  dunkles,  flttssiges 
Blut.  Die  venösen  Sinus  nicht  auffallend  gefüllt.  Pia  hochgradig  hyper- 
ämisch,  stellenweise  diffus  begrenzte,  dunkel  scharlachrothe  Flecke,  Su- 
gillationen,  in  deren  Bereich  die  Pia  Andeutung  von  geringer  Verdickung 
(Infiltration?)  zeigt.  Die  gesammte  Pia  an  der  Oonvexität  succulent  (ge- 
ringes Oedem),  keine  Trübung^  keine  Exsudation.  An  der  Hirnbasis  Pia 
dttnn,  ohne  Sugillationen,  nur  hochgradig  injicirt.  Basilararterien  normal. 
Das  die  Sylvi^schen  Arterien  einhüllende  Rindengewebe  stärker  ödematös. 
Seitenventrikel  nicht  stärker  als  normal  gefttllt  Serum  hellgelblich, 
Plexus  chor.  und  Ependym  normal.  Die  Himsubstanz  selbst  mäsmg  hyper- 
ämisch.  Rinde  von  normaler  Färbung,  nur  an  den  den  Sugillationen 
der  Pia  anliegenden  Stellen  etwas  dunkler  als  in  der  Umgebung.  Keine 
Rindenblutungen  oder  anderweitige  HerdaffSectionen. 

Brusthöhle:  Mediastin.  anter.  normal.  Im  Herzbeutel  drca  1 5  Gern, 
gelblichen  Serums.  Herz  normal.  Beide  Lungen  sind  durch  alte  circa 
2  Mm.  dicke  Schwarten  mit  den  Costalpleuren  fest  verwachsen,  beide 
blutreich,  aber  gut  lufthaltig.  In  den  unteren  hinteren  Partien  beider 
Unterlappen,  links  mehr  als  rechts,  die  einer  sog.  „schlaffien  Pneumonie^' 
zukommenden  Veränderungen:  Schnittfiäche  der  Lunge  hier  dunkel  grau- 
braun, glatt,  nicht  granulirt,  bei  Druck  reichlich  braungraue  Flttaaig- 
keit,  untermischt  mit  Luftbläschen,  entleerend,  morsch,  fest,  aber  nicht 
derb  anzufühlen.  In  Bronchien  und  Trachea  dünner,  blutiger  Schleim. 
Tracheaischleimhaut  blassgelb. 

Bauchhöhle:  Peritonaeum,  Netz  normal.  Leber  32.  18.  14.8,5. 
Mit  dem  Zwerchfell  leicht  trennbar  verwachsen.  Schnittfläche  grau. 
Läppchenzeichnung  nicht  deutlich,  fieckweise  fettige  Degeneration.  Milz 
17.  10.  4.  Kapsel  gerunzelt,  Schnittfiäche  grau,  weich,  morsch.  Nieren 
13.  6.  3,5,  blassgrau,  weich  und  schlaff.  Kapsel  etwas  adhärent.  Qranu- 
lirung  der  Oberfläche,  auf  dem  Durchschnitt  Breite  und  Zeichnung  der 
Rinde  normal ;  relativer  Blutreichthum.  Am  Magendarmkanal  nichts  Be- 
merkenswerthes. 

Agar-Plattencultnr  von  dem  von  der  Innenfläche  der  Pia  abgestriche- 
nen Serum.  Ausstrich-  und  sonstige  Präparate  zur  näheren  Untersuchung 
wie  im  vorigen  Fall.    Die  Platten  blieben  auch  in  diesem  Fall  steril. 

IV.  Joachim  Feodorow,  18  J.  alt,  rec.3.April,  entlassen  (auf  Wunsch 
der  Angehörigen)  1 0.  April.  Angeblich  seit  circa  einem  Monat  fühlt  sich 
Pat.  „nicht   recht  gesund'^     Appetitlosigkeit,   Mattigkeit  u.  s.  w.     Seit 
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14  Tagen  bettlägerig.  Frösteln  und  Hitzegeftlhl;  nicht  in  typischen  An- 
fiUen  auftretend.  Hin  und  wieder  Erbrechen  gewesen.  Hautausschlag 
nieht  bemerkt.  Husten  mit  schleimigem  Auswurf,  heftiges  Kopfweh ;  am 
An&ahmetage  das  Sensorium  frei.  Pupillen  reagirend,  Rotation  des  Kopfes 
möglieh,  Flexion  erschwert  Herpes  labialis;  auf  der  Bauchhaut  einige 
blasse  Petechien.  Es  scheint  Hyperästhesie  der  Haut  zu  bestehen,  die 
Pereussion  wird  schmerzhaft  empfunden.  Oöcalgegend  druckempfind- 
lich (?j,  Milz  vergrössert,  nicht  palpabel,  Stuhlverstopfung.  Temperatur 
Abends  39,6. 

4.  April.    Temperatur  Morgens  38,9,  Abends  39,3. 

5.  April.    Temperatur  Morgens  38,2,  Abends  39,1. 

6.  April.  Nacken  steif,  Sensorium  benommen.  Puls  ungleichmässig 
frequent.  Pat.  sichtlich  abgemagert  Temperatur  Morgens  38,9,  Abends  39,4. 

7.  April.    Temperatur  Morgens  38,7,  Abends  39,5. 

8.  April.  Benommenheit  nimmt  zu,  Nacken  wieder  freier,  Schmerzen 
in  den  Beinen.    Temperatur  Morgens  39,2,  Abends  38,2. 

9.  April.    Temperatur  Morgens  38,5,  Abends  39,8. 

10.  April.  Wieder  ausgeprägte  Nackenstarre.  Temperatur  Morgens 
37,S.    Auf  Wunsch  der  stupiden  Angehörigen  Entlassung. 

Diagnose  (Dr.  Hampeln):  „Meningitis  cerebrospinalis^^ 
y.  Karl  Preede,  29  J.alt,  rec.  3.  April,  genesen  entlassen  13.  April. 
Angeblich  seit  15  Tagen  krank,  Fieber,  keine  Schmerzen,  auch  kein 
Kopfschmerz,  kein  Erbrechen,  kein  Hautausschlag.  Vor  5  Tagen  zum 
ersten  Male  tonische  und  klonische  Krämpfe  in  den  oberen  und  unteren 
£xtremitäten.    Seit  der  Zeit  Sensorium  benommen. 

Stat  praes.  Sensorium  benommen,  doch  leistet  Pat.  verschiedenen 
Aufforderungen  Folge  ohne  zu  antworten.  Auf  der  Haut  Ej'atzspuren, 
kein  deutliches  Exanthem,  Pupillen  eng,  reagirend.  Patellar-,  Cremaster- 
nnd  Bauchreflex  vorhanden.  Hautsensibilität  herabgesetzt,  keine  auf- 
fallende Nackenstarre,  Leib  eingezogen,  Organbefund  normal,  Puls  93, 
regelmässig  und  gleichmässig.    Temperatur  Morgens  39,3,  Abends  38,8. 

4.  April.  Temperatur  Morgens  37,5,  Abends  38,0,  klonische  Zuckungen 
in  den  oberen  Extremitäten,  darnach  tonische  Starre  der  Finger. 

5.  April.  Temperatur  Morgens  36,0,  Abends  37,0.  Durchfall  mit 
Blutbeimischung.    Sensorium  etwas  freier. 

6.  April.  Temperatur  Morgens  38,8,  Abends  37,0,  Nachts  leichte 
Zackungen.    Sensorium  wird  immer  freier. 

7.  April.    Temperatur  Morgens  37,3,  Abends  37,6. 

8.  April.    Temperatur  Morgens  37,0,  Abends  37,0. 

9.  April.  Temperatur  Morgens  36,3,  Abends  37,8.  Sensorium  voll- 
kommen frei.    Pat  ist  aufgestanden. 

10.  April.    Temperatur  Morgens  36,2. 

11.  April.    Wohlbefinden,  wtinscht  Entlassung. 
Diagnose  (Dr.  Hampeln):  „MeningitLs^^ 

VI.  Eduard  Bluhm,  50 J.  alt,  Beamter,  rec.  26.Apri],  gest  29. April. 
Alkoholiker,  Raucher.  Angeblich  früher  stets  gesund  gewesen.  In  letzter 
Zeit  Verfolgungsideen;  seit  12  Tagen  krank,  bettlägerig,  kein  Fieber, 
kein  Erbrechen,  aber  starker  Kopfschmerz,  Unruhe,  Schwäche.  Seit 
einigen  Tagen  Doppeltsehen,  seit  gestern  Benommenheit 

7* 
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Stat.  praes.  Sensoriam  benommen.  Papillen  reactionslos.  Patellar- 
reflexe  nicht  nachzuweiaen ,  keine  Nackenstarre.  Organbefand  normal. 
Temperatur  Morgens  35,2;  Abends  nicht  gemessen. 

27.  April.  Sopor;  Unruhe;  Jactationen.  Temperatar  Morgens  niebt 
gemessen^  Abends  34,0. 

28.  April.    Rectaltemperatur  31;8! 

29.  April.    Tod. 

Diagnose  (Dr.  Hampeln):  ^^Meningitis'^ 

Seotion  24  Stunden  post  mortem  (Protokoll  im  Auszuge):  chronische 
Leptomeningitis  geringen  Orades,  keine  acut  entzündlichen  VerlLndermigeD. 
Hyperämie  der  Pia;  rechts  am  Frontallappen,  seitlich  und  an  der  unteren 
Fläche  einige  kleine  Sugillationen;  ähnliche^  jedoch  blasser  rothe  Flecke 
an  der  medianen  Fläche  beider  Hirnhälften.  Gefässe  der  Himbasis  zart, 
vollkommen  normal.  Hirnsubstanz  ein  wenig  weicher  als  gewöhnlich, 
▼on  normaler  BlutfttUe,  ohne  jede  makroskopisch  erkennbare  Verände- 
rungen, speciell  anoh  der  Rinde,  keine  Hämorrhagien,  keine  sonstigen 
Herdaffectionen.  Seitenventrikel  etwas  stärker  als  normal  gefüllt  Ependym 
und  Plexus  anscheinend  normal.  —  Schlaffe  seröse  Pneumonie  (?j  beider 
Unterlappen.  Milz  10.  6.  3.  Kapsel  gerunzelt.  Durchschnitt  graubraun, 
sehr  weich,  fast  matsch,  sonst  normaler  Befand,  keine  Arteriosclerose. 

YII.  Gertrud  Ohsoling,  47  J.  alt,  rec.  18.  Juni,  gest.  22.  Juni 
1890.  Keine  Anamnese.  Pat.  wird  in  bewusstlosem  Zustand  von  der 
Polizei  ins  Krankenhaus  eingeliefert. 

Stat.  praes.  Massiger  Ernährungszustand,  Sensorium  benommen, 
keine  Nackenstarre,  keine  Lähmungen,  leichte  Starre  der  oberen  Extre- 
mitäten, unterbrochen  von  plötzlich  auftretenden  klonischen  Zuckungen 
der  Gesichts«,  Rumpf-  und  Extremitätenmusculatur.  Sensibilität  erhalten. 
An  der  Kopfhaut  einige  kleine  Blutungen,  sonst  Hautdecken  normal,  kein 
Exanthem,  kein  Icterus,  keine  Oedeme,  keine  Otorrhoe.  Geber  beiden 
Lungenspitzen  dumpfer  Schall.  Links  oben  vorn  saccadirtes  Athmen, 
keine  Bronchophonie,  Herzdämpfung  klein,  Herztöne  rein,  Verstärkung 
des  zweiten  Aortentones:  systolisches  Geräusch  an  allen  Arterien.  Spitzen- 
stoss  linke  Mamillarlinie.  Leib  rechts  druckempfindlich.  Milz,  Leber 
normal.  Harn  (Katheter)  gelb,  klar,  sauer,  albuminhaltig,  spec.  Gew. 
1014,  keine  Cylinder.  Puls  90,  gleich-  und  regelmässig,  gute  Qualität 
Spannung  normal.    Temp.  39,0. 

19.  Juni.    Status  idem.    Temperatur  Morgens  39,7,  Abends  38,9. 

20.  Juni.  Sensorium  etwas  freier,  die  leichte  tonische  Starre  der 
Extremitäten  hat  ganz  aufgehört.   Temperatur  Morgens  37,  Abends  38,0. 

21.  Juni.  Status  idem.  Hin  und  wieder  klonische  Zuckungen  am 
ganzen  Körper.    Temperatur  Morgens  37,8,  Abends  nicht  gemessen. 

22.  Juni.    Tod  um  12  Uhr  Mittags. 
Diagnose  (Dr.  Hampeln):  „Meningitis'^ 

Seotion  24  Stunden  post  mortem.  Schädelknochen  normal,  keinerlei 
Verletzungen.  Felsenbein  normal.  Diploö  nicht  auffallend  injicirt,  Dura 
schlaff,  blass.  Im  Sinus  sagittal.  sup.  ein  entflirbtes  Blutgerinnsel.  Bei 
Abzug  der  Dura  entleert  sich  massenhaft  klares  röthliches  Serum.  Hoch- 
gradigste Hyperämie  der  gesammten  Pia;  überall  zerstreut  Sugillationen 
in  derselben,  die  grössten,  circa  2  Cm.  Durchmesser  haltenden  Sugilla- 
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tiooen  finden  sich  an  der  nnteren  Fläche  des  linken  Schläfenlappens^  so- 
wie an  der  unteren  Fl&che  beider  Stirnlappen.  Die  Pia  zeigt  keinerlei 
entzflndliche  Trfibnng,  keine  sulzige  Verdickung;  nirgends  Andeutung  von 
Eiterstreifen  längs  den  Gefässen.  Beim  Suchen  mit  der  Lupe  wurden 
nirgends  Tuberkelknötchen  entdeckt.  Arterien  der  Himbasis  zart;  nor- 
mal, Hirnsubstanz  etwas  weicher  als  normal;  hochgradigst  hyperämisch; 
keinerlei  Herdaffectionen.  Seitenventrikel  von  normaler  Weite ;  Serum 
blstig  gefärbt 

Herz  und  Blutgeftssystem  nichts  Abnormes  darbietend»  Beide  Lungen 
nach  oben  hin  mit  der  Pleura  costal.  durch  schwieliges  Bindegewebe 
verwachsen ;  beiderseits  an  den  Spitzen  mehrere  peribronchitische  Eäse- 
herde  und  miliare  Tuberkelknötchen;  weiter  abwärts  Lungensubstanz 
blutreich;  frei  von  tuberculösen  Veränderungen.  Bronchialschleimhaut 
hellroth;  glasiger  röthlicher  Schleim.  Alle  ttbrigen  Organe  frei  von 
Tnberculose  und  auch  sonst  nichts  Bemerkenswerthes  darbietend. 

Wenn  wir  nns  bei  dem  Versuche  einer  epikritischen  Besprechung 
der  Torliegenden  Fälle  zunächst  an  die  klinischen  Erscheinungen 
halten  nnd  die  Diagnose  ;;Meningiti8'^  zn  rechtfertigen  suchen,  so  ist 
ZQ  bemerken;  dass  die  Kranken  Feodorow  (IV)  nnd  Preede  (V)  den 
der  Meningitis  cerebrospinalis  infectiosa  zukommenden  Symptomen- 
complex  nahezu  vollständig  darboten.  In  den  anderen  Fällen  wurde 
mehr  per  exclusionem  auf  eine  Meningitis  geschlossen;  da  Seitens 
anderer  Organe  jegliche  Erscheinungen  fehlten;  welche  ftlr  die  schwere 
Alteration  des  Gentralnervensystems  hätten  verantwortlich  gemacht 
werden  können.  Fieber,  Kopfschmerz;  Benommenheit  des  Sensorinms 
oder  Delirien,  leichte  tonische  Starre  der  Musculatur,  unterbrochen 
Ton  klonischen  Krämpfen,  welche  letztere  bei  Miliner  eine  für  die 
Epilepsiacorticalis  Jacks on's  charakteristische  Regelmässigkeit  der 
Beihenfolge  darboten,  bildeten  die  Hauptsymptome.  Zn  dem  bekann- 
ten Krankheitsbilde  der  Meningitis  fehlten  allerdings  die  wichtigsten 
imd  am  meisten  charakteristischen  Krankheitserscheinungen  —  das 
Erbrechen,  eine  ausgesprochene  Nackenstarre,  die  Rhachialgie,  all- 
gemeine Hyperästhesie,  Pupillendifferenz,  Unregelmässigkeit  in  Puls 
and  Athmung  u.  s.  w.  Dennoch  war  man  genöthigt  nnd  berechtigt,  in 
erster  Reihe  eine,  wenn  auch  klinisch  nur  „rudimentäre''  Meningitis 
in  Betracht  zn  ziehen,  wollte  man  tiberhanpt  eine  positive  Diagnose 
aassprechen.  Die  Section  bestätigte  die  Diagnose  nicht.  Der  sich  dar- 
bietende Befund  war  ja  allerdings  gentlgend,  eine  Erklärung  ftlr 
schwere  cerebrale  Störungen  abzugeben,  doch  lehrte  ebenso  gleich  der 
erste  Blick,  dass  hier  von  einer  acuten  exsudativen  Hirnhautentzün- 
dung, wenigstens  in  ihrer  gewöhnlichen  Form,  keine  Rede  sein  könne. 
Es  ükud  sich  nichts  von  Exsudation,  nichts  von  entzündlicher  Trübung, 
sondern  lediglich  Hyperämie;  Oedem  der  Pia  und  mehr  oder  weniger 


102  IV.  Kbannhals 

zahlreiche  Hämorrhagien  in  derselben.  Doch  war  immerhin  die  Mög- 
lichkeit einer  eben  angewöhnlichen  Form  von  Meningitis  nicht 
80  ohne  Weiteres  vollkommen  von  der  Hand  zn  weisen.  Ein  makro- 
skopisch wahrnehmbares  Exsndat  kann  in  foadroyanten  Fällen  von 
Meningitis  cerebrospinalis  fehlen,  die  Fälle  kOnnen  ^fio  schnell  ab- 
laofen,  dass  bei  der  Section  die  weichen  EUmhänte  nnr  den  Zoatand 
hochgradigster  Hyperämie  darbieten'^  (Eich horste);  oder  es  kann 
in  peracnten  Fällen  die  Exsadation  eine  makroskopisch  mehr  serOse 
als  eitrige  sein  (Leichtenstern')).  In  unseren  Fällen  konnte  ein 
fondroyanter  Verlanf  für  das  gänzliche  Fehlen  makroskopisch  sicht- 
barer entztlndlicher  Veränderungen  nicht  herangezogen  werden.  Die 
Krankheitsdauer  hatte,  soweit  sie  sich  überhaupt  sicher  feststeUen 
liess,  bei  Fall  I  16  Tage,  H  circa  12  Tage,  UI  circa  6  Tage,  VI  circa 
16  Tage  und  VU  circa  5  Tage  betragen.  Und  gerade  bei  der  »»epi- 
demischen''  Gerebrospinalmeningitis  scheinen  sich  maluroskopisch  sicht- 
bare entzündliche  Veränderungen  mitunter  ganz  besonders  schnell  zn 
entwickeln.  So  z.  B.  in  dem  von  v.  Ziemssen  als  Paradigma  einer 
M.  c.  sp.  siderans  angeführten  Falle:  24stttndige  Erankheitsdaner 
^,serö8- eitrige  Infiltration  der  Arachnoidea'';  ein  Fall  von  Eotsono- 
polus^):  12  Btündige  Dauer  „dicke  ausgedehnte  gelbliche  Infiltration 
der  Pia''.  Derselbe  Autor  ^):  Fall  von  nnr  5stttndiger  Krankheitsdauer, 
Häute  des  Oehims  und  des  Bückenmarks  injicirt  und  auf  verschie- 
denen Stellen  der  Pia  ein  klebriges  Exsudat.  Es  sollen  sich  femer, 
wie  Klebs  ^)  bemerkt,  namentlich  in  der  älteren  Literatur  der  Menin- 
gitis cerebrospinal.  epid.  Fälle  registrirt  finden  „mit  ganz  fehlender 
oder  sehr  geringer  Localafifection,  in  denen  der  Symptomencomplex 
vollkommen  demjenigen  einer  MeningitiB  entsprach''.  Klebs  betont, 
dass  ältere  Angaben  dieser  Art  nnr  mit  grosser  Vorsicht  aufgenommen 
werden  dürfen,  da  eine  mikroskopische  Untersuchung  nicht  angestellt 
war,  und  im  Gegentheil  die  in  solchen  Fällen,  namentlich  von  fran- 
zösischen Beobachtern  angeführte  glanzlose  Beschaffenheit  der  Hirn- 
häote  darauf  hindeutet,  dass  die  Veränderungen  der  letzteren  in  der 
That  nicht  ganz  gefehlt  haben.  Klebs  selbst  hat  „zwei  Fälle  unter- 
sucht, bei  denen  der  Tod  nach  den  charakteristischen  Krankheits- 
erscheinungen eingetreten  war,  und  die  Section  die  Abwesenheit  von 
eitriger  Flüssigkeit  in  den  Arachnoidealräumen  ergab'S  mikroskopisch 
sich  aber  „sehr  ausgedehnte  zellige  Wucherungen  im  Gewebe  der 
Arachnoidea  cerebralis  und  spinalis   fanden".    Zwei   solcher  Fälle 

1)  Handbuch.  1884.  S.  1207.       2)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1885.  S.539. 

3)  Virchow's  Archiv.  Bd.  LVII.  S.  69. 

4j  Ebenda.  Bd.LU.  S.85.  5)  Ebenda.  Bd.XXXiy.  S.  365. 
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scheinen  aach  Badnew  und  Burzew  0  unter  10  Sectionen  von  epi- 
demischer Gerebrospinalmeningitis  gesehen  zu  haben,  und  werden  sich 
in  der  älteren  Literatur  wohl  auch  noch  mehr  auffinden  lassen.  Sie 
gehören  aber  jedenfalls  zu  den  seltenen  Ausnahmen  in  der  Reihe  sonst 
typischer  SectionsfäUey  und  in  der  neueren  diesbezüglichen  Literatur 
ist  mir  dergleichen  nicht  wieder  begegnet^) 

In  den  uns  interessirenden  Fällen  ist  eine  mikroskopische  Unter- 
suchung leider  nur  bei  Nttrre  und  Bagul  ausgeftihrt  worden,  ich  zweifle 
jedoch  nicht,  dass  der  erste  Fall,  der  zur  Section  gelangte,  Miliner, 
ganz  denselben  mikroskopischen  Befund  dargeboten  hätte:  die  drei 
Fälle  glichen  einander  grob  anatomisch  zu  sehr,  als  dass  irgend  welche 
wesentliche  mikroskopische  Unterschiede  anzunehmen  wären.  Das 
Gleiche  dürfte  vom  Falle  Ohsoling  gelten,  während  ich  den  Fall 
Blobm,  nach  dem  anatomischen  Befunde  zu  urtheilen,  als  zweifelhaft 
in  seiner  HingehGrigkeit  bezeichnen  möchte.  Ich  habe  denselben  mehr 
der  Vollständigkeit  des  casuistischen  Materials  wegen  mit  aufnehmen 
za  mllssen  geglaubt. 

Bei  Uebereinstimmung  in  den  wesentlichen  Punkten  des  grob 
anatomischen  Befundes  (Oedem,  hochgradige  Hyperämie  und  Sugil- 
lationen  der  Pia)  waren  die  Unterschiede,  welche  die  einzelnen  uns 
beschäftigenden  Fälle  unter  einander  aufwiesen,  mehr  gradueller  Natur. 
Bei  Milbner  und  Nttrre  zeigten  sich  die  Veränderungen  ziemlich  gleich, 
and  zwar  am  hochgradigsten  ausgebildet,  bei  Bagul  und  Ohsoling  in 
bedeutend  geringerem  Grade,  am  geringsten  bei  Bluhm,  wo  sich  nur 
ganz  vereinzelte  Sngillationen  fanden. 

Das  Resultat  der  mikroskopischen  Untersuchung  '^)  entsprach  dem 
makroskopischen  Befunde:  Sie  bestätigte  den  vorzugsweise  hämorrha- 
gischen Charakter  der  Äffection  und  die  Abwesenheit  jeglicher  eigent- 
lich entzttndlichen  Veränderung,  wenn  man  das  Oedem  der  Pia  nicht 
rielleicbt  als  solche  ansehen  will.  Dasselbe  hatte  jedoch  durchaus 
Dicht  den  Charakter  eines  entzündlichen  Oedems,  sondern  mehr  den  des 
Stanungsödems,  was  der  vorzugsweise  venösen  Hyperämie  entsprach. 

An  Stellen,  welche  schon  makroskopisch  Sngillationen  darboten, 
{and  sich  ein  aus  wohlerhaltenen  rothen  Blutkörperchen  zusammen- 
gesetztes Mosaik,  dessen  regelmässige  Zeichnung  nur  unterbrochen 

1)  Yirchow'8  Archiy.  Bd.  XLI.  S.  76. 

2)  Vgl  Jaff6,  Deutsches  Archiv  f.  kUn.  Med.  Bd.  XXX.  S.332ff.;  Strüm- 
pell, Ebenda.  S.  500 ff.;  Leichtenstern,  Deuteche  med.  Wochenschr.  1885. 
8. 537 ff.;  Mosler,  Ebenda.  S.446;  y.  Ziemssen's  Handbach  u.  A. 

3)  Schnittfahmng  meist  senkrecht  zur  Himoberfläche  durch  Pia,  Rinde  und 
angrenzende  Markschicht.  Vorzugsweise  gelangten  die  sugillirten  Partien  zur  Unter- 
Bttchung.  Färbung  mit  H&matoxylin,  Alauncarmin,  Lithioncarmin  und  Nlgrosin. 
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wurde  von  den  weit  auseinandergedräDgien  BindegewebsbUkefaen  der 
Pia,  von  den  Wandungen  der  Blutgefässe  und  von  den  eingestreuten 
farblosen  Zellen,  welche  in  dem  extravasirten  Blute  nicht  zahlreicher 
vorhanden  waren,  als  in  dem  noch  innerhalb  der  strotzend  gefüllten 
Blutgefässe  befindlichen.   In  der  Umgebung  der  Sugillationen  ersebien 
das  benachbarte  freie  Piagewebe  bei  Nttrre  mitunter  dififus  bräunlich 
gefärbt,  von  Blutfarbstoff  imbibirt,  oder  fanden  sich  auch  hier  und 
da  kleine  bräunliche  BlntpigmentschoUen.    Die  Extravasate,  auch  die 
grösseren,  erreichten  nirgends  die  äussere  Oberfläche  der  Pia  —  imdi 
aussen  hin  deckte  überall  das  Bindegewebe  der  vollkommen  normal 
erscheinenden  Arachnoidea  die  Blutherdchen.  Auch  an  solchen  Stellen, 
die   makroskopisch  nur  hochgradige  Hyperämie  der  feinsten   Blat- 
gefässchen  dargeboten  hatten,  fanden  sich  vielfach  kleinste  Blutergttase, 
fast  stets  noch  innerhalb  der  tiefeten  Schichten  der  Pia  flach  ausge- 
breitet, selten  epicerebral.  Bei  den  grob  anatomisch  blutig-serös  durch- 
tränkt erscheinenden  Partien  der  Pia  (besonders  bei  Bagul)  handelte 
es  sich  nicht  um  eioe  compacte  Blutmasse,  sondern  um  eine  fein- 
körnige Substanz,  in  welcher  sich  neben  wohlerhaltenen  rothen  und 
gut  tingirbaren  weissen  Blutkörperchen  zahllose  in  ihrer  Form  noeh 
gut  erkennbare  Reste  entfärbter   und  in  Zerfall  begriffener  rother 
Blutkörperchen  fanden.   Eine  solche  blutig^seröse  Infiltration  Hess  sieh 
zuweilen  auch  in  den  oberflächlichen  Schichten  der  Pia  ttber  tiefer 
sitzenden  Hämorrhagien  constatiren.   Neben  diesen  ausgesprochen  hä- 
morrhagischen Veränderungen  fehlte,  wie  schon  bemerkt,  auch  mikro- 
skopisch jegliche  eigentlich  entzündliche  Veränderung.   Anhäufungen 
von  Rundzeilen  konnten  weder  in  der  Umgebung  der  Gefässe  noch 
sonst  in  der  Pia  aufgefunden  werden,  ebenso  nicht  Vermehrung  der 
Kerne  des  pialen  Bindegewebes.    Ferner  Hessen  auch  die  Blntgefltese 
der  Hirnrinde  in  der  übergrossen  Mehrzahl  der  Schnitte  keine  Ab- 
weichung vom  Normalen  erkennen.    Einzelne  erschienen  stärker  als 
gewöhnlich  mit  Blut  gefUllt.    An  den  Piaischeiden  konnte  ich  nichts 
Abnormes  constatiren,  eine  perivasculäre  Anhäufung  von  farblosen 
Blutkörperchen  fand  sich  auch  hier  in  keinem  Schnitt ;  hin  und  wieder 
sah  ich  eine  kleine  Pigmentscholle  oder  ein  vereinzeltes  weisses  Blut- 
körperchen der  Gefäss wand  aussen  anliegen.  In  einzelnen  Präparaten  er- 
schien der  perivasculäre  Lymphraum  etwas  dilatirt  (Härtungsproduct?). 
Was  nun  die  eigentliche  HimsubstuQz  anbetrifft,  so  bot  dieselbe 
nur  geringe  Veränderungen  dar.    Entzündliche  Processe  fehlten  gänz- 
lich.   Nirgends  habe  ich  ein  encepbalitisches  Herdchen  entdecken 
können,  und  nur  einmal  bin  ich  (bei  Durchsicht  von  mehreren  hun- 
dert Schnitten)  auf  eine  capilläre  Hämorrhagie  gestossen.    Diese  &nd 
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sich  in  den  oberflächlichsten  Schichten  der  Sindensabstanz  des  Ge- 
biros  von  Nttrre.  Hingegen  zeigten  sich  häufiger  Veränderangen  re- 
gressiver Natar  and  zwar  an  den  nnter  den  Sogillationen  der  Pia 
befindlichen  Rindentheilcheo,  aber  anch  hier  durchaas  nicht  constant. 
Während  bei  einer  Reihe  solcher  Sugillationen  und  zwar  der  Mehr^ 
zahl  derselben  die  Sindensubstanz  auch  naikroskopisch  nicht  den  ge- 
ringsten abnormen  Befund  aufwies,  hatte  dieselbe  unter  anderen 
Sogillationen  im  gegen  das  Licht  gehaltenen  Schnitt  ein  gelbliches 
Colorit.  Hier  erschien  mikroskopisch  die  Grundsabstanz  nicht  wie 
gewöhnlich  feinkörnig,  sondern  von  kleinscholligem  Gefflge,  and  Hessen 
sich  die  Kerne  nur  schwach  färben;  diese  Veränderung  erstreckte 
sich  immer  nur  in  eine  sehr  geringe  Tiefe,  kaom  je  Über  die  sog. 
kcmarme  Zone  der  Bindensubstanz  hinaus.  Ich  vermutbe,  dass  sol- 
chen Stellen  makroskopisch  diejenigen  entsprachen,  bei  denen  beim 
Abziehen  der  Pia  ein  Haftenbleiben  kleinster  Rindentbeilchen  an  der 
iBoenfläche  der  weichen  Hirnhaut  zu  constatiren  war.  Wo  kleine  Pia- 
bhtangen  epicerebral  lagen,  liess  sich  bei  so  veränderten  Bindenpartien 
häufig  keine  scharfe  Grenze  zwischen  Rindensnbstanz  und  Blutherd 
erkenne,  beide  Schichten  gingen  vielmehr  allmählich  in  einander  Über. 

An  den  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  habe  ich  nichts  Ab* 
Dormes  finden  können.  Obwohl  die  mikroskopische  Untersuchung  des 
Bims  nicht  mit  allen  Hulfsmitteln  neuerer  Färbetechnik  hat  ausge- 
fährt  werden  können,  und  es  zur  Aufdeckung  mancher  Details  auf 
dem  Gebiete  der  pathologischen  Anatomie  des  centralen  Nervensystems 
einer  geradezu  specialistischen  Uebung  und  Erfahrung  bedarf,  welche 
zu  besitzen  ich  mir  nicht  anmaasse,  so  glaube  ich  doch  mit  Sicher- 
heit annehmen  zu  dürfen,  dass  die  eben  geschilderten  Rindenverände- 
rangen  thatsächlich  auch  die  einzigen  gewesen. 

Hierbei  handelte  es  sich  neben  äusserst  spärlichen  Bindenblutungen 
offenbar  im  Wesentlichen  um  eine  eben  beginnende  Nekrotisirung 
kleiner  Bindenbezirke,  bedingt  durch  die  Behinderung  oder  Aufhebung 
der  Bluteufuhr  infolge  Gefässzerreissungen  in  der  weichen  Hirnhaut 
Nach  den  bekannten  Untersuchungen  von  Heubner,  Duret  u.  A. 
Aber  die  Gefässversorgnng  des  Gehirns  wissen  wir,  dass  die  Binde 
ihre  Blutgefässe  aus  kleinsten  Stämmchen  bezieht,  welche  sich  in  der 
Pia  verästeln,  und  dass  dieses  Blutgefässsystem  der  Binde  reich  an 
Anastomosen  ist.  Aus  letzterem  Grande  wird  höchst  wahrscheinlich 
eine  kleine  beschränkte  Hämorrhagie  in  der  Pia  keine  bedeutenden 
oder  nnr  ganz  vortlbergehende  Störungen  verursachen.  In  der  Tbat 
ist  nach  NothnageP)   „über  die  Symptomatologie   beschränkter 

1)  V.  Ziemssen's  Handbuch  der  spec.  Patfa.  a.  Ther.  Bd.  XI.  (1876.)  S.  149. 
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Hämorrhagien  gar  nichts  Bestimmtes  mitzntheilen ;  es  liegen  za  wenig 
Beobachtungen  in  dieser  Richtung  vor'^  Anders  dürfte  es  sich  ver- 
halten,  wenn,  wie  in  den  uns  vorliegenden  Fällen,  es  sich  um  zwar 
yerhftltnissmässig  kleine,  aber  doch  sehr  zahlreiche  H&morrhagien 
handelt  Hier  kann  man  sich  sehr  wohl  denken,  dass  da  und  dort 
eine  yioariirende  Blutversorgung  nur  sehr  unzureichend  oder  auch  gar 
nicht  zu  Stande  kam,  und  so  der  erste  Anstoss  zur  Nekrose  emes 
kleinsten  Sindenbezirks  gegeben  wurde.  Obgleich  kleinere  und  gWtasere 
Sogillationen  der  Pia  als  gar  nicht  so  selten  und  aus  den  verschie- 
densten Anlässen  (namentlich  bei  gewissen  acuten  Infectionskrank- 
heiten  u.  s.  w.)  vorkommend,  in  den  Hand-  und  Lehrbttchem  erwähnt 
werden,  habe  ich  doch  nirgends  in  der  mir  zugänglichen  Literatur 
genauere  Notizen  darüber  gefunden,  ob  und  welche  secundäre  Binden- 
veränderungen hierbei  anatomisch  beobachtet  werden. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  gelangten  noch  Schnitte  aus 
den  Lungen  von  Ntlrre  und  Bagul,  sowie  eine  Reihe  von  Ausstrich- 
präparaten, und  zwar  1 .  blutiges  Serum  von  der  Innenfläche  der  Pia 
(Miliner,  Nttrre,  Bagul),  2.  Lungensaft  (Miliner,  Nttrre,  Bagul),  3.  Milz- 
saft (Miliner,  Bagul).  Das  in  den  Lungenschnitten  sich  darbietende 
Bild  entsprach  noch  am  ehesten  einer  „blutigen  Anschoppung'^  Die 
Lungengefässe  strotzend  von  Blut  gefUUt^  häufig  geschlängelt;  in  den 
Alveolen  entweder  nur  rothe  Blutkörperchen  oder  rothe  mit  einer  sehr 
wechselnden  Menge  von  Leukocyten.  Bei  Bagul  überwogen  meist  die 
letzteren.  Nirgends  fibrinöses  Exsudat,  keine  Veränderung  des  Alveolar- 
epithels. 

Von  den  Anstrichpräparaten  wurde  eine  Reihe  alsbald  nach  der 
Seotion  untersucht,  eine  andere  Reihe  aufbewahrt,  und  gelangte  diese 
erst  sehr  viel  später  zur  Untersuchung,  und  zwar  speciell  auf  den 
mittlerweile  entdeckten  Influenzabacillus.  Das  blutige  Meningealseram 
verhielt  sich  in  allen  drei  Fällen  gleich  —  es  fanden  sich  ttberhaupt 
keine  Mikroorganismen,  i)  Ebenso  negativ  fiel  die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Milzsaftes  aus.  Einen  positiven,  aber  kaum  zu  ver- 
werthenden  Bacterienbefund  hatte  man  in  allen  drei  Fällen  beim 
Lungensaft  Der  Lungensaft  Nttrre's  zeichnete  sich  durch  grosse  Rein- 
heit des  Befundes  aus,  er  enthielt  in  verhältnissmässig  grosser  Zahl 
(fast  ausschliesslich)  ovoide  Diplokokken,  nach  Gram  färbbar,  einzeln 
oder  in  kleinen  Haufen  liegend,  ohne  Kapsel  oder  Andeutung  einer 

1)  F&rbuog  nach  Gram  mit  wässriger  GtoDtianayioIettlöBttDg  und  yerdannter 
CarbolfachBinlÖBang,  mit  stark  alkaUscher  Löffler*8chen  Methylenblaulösung.  Scboa 
oben  S.  98  u.  100  wurde  erw&hnt,  dass  die  vom  Elirnserum  der  Leichen  NOrre  und 
Bagul  angelegten  Agarplatten  yollkommen  steril  blieben. 
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solchen»  Morphologisch  gleiche  Kokken  fanden  sich  in  dem  Langen- 
saft  Ton  Miliner  and  Bagal|  jedoch  in  nur  geringer  Zahl  and  nntermengt 
mit  anderen  Bacterien,  Kokken  in  Kettenfornii  kleineren  Kokken, 
dem  Staphyl.  pyog.  ähnlich  in  Hänfen  zniBammenliegend,  nnd  endlich 
(bei  Miliner)  ungemein  feinen  kleinen  Stäbchen,  nach  Gram  nicht 
fiLrbbar  (Inflnenzabacillen?). 

In  den  nach  Gram,  Weigert  und  LOffler  gefärbten  Schnitt- 
Präparaten  von  Hirnhant,  Hirn  und  Longe  war  der  Befand  ein  ana- 
loger: vollkommen  negativ  im  Hirn  and  Himhaat,  in  den  Langen- 
sehnitten  die  genannten  Kokken  in  spärlicher  and  nicht  charakte- 
ristiseher  Vertheilnng. 

Soweit  die  Fälle  Nttrre  and  Bagnl  in  anatomischer  and  bacterio- 
logischer  Besiehnng.  Betreffs  der  den  genannten  grob  anatomisch  in 
allen  wesentlichen  Punkten  gleichen,  nur  graduell  verschiedenen  Fälle 
Miliner  und  Obsoling  liabe  ich  schon  oben  die  Vermuthung  ausge- 
sprochen, dass  sie  sich  mikroskopisch  wohl  kaum  anders  verhalten 
haben  durften. 

Die  Frage  nach  dem  anatomischen  Substrat  der  meningitisähn- 
lichen Erscheinungen  in  dem  genesenen  (Preede)  resp.  dem  nicht  zu 
Eode  beobachteten  Falle  (Feodorow)  kann  selbstverständlich  nur  muth- 
maasslich  beantwortet  werden.  Ihr  zeitliches  Zusammenfallen  und  die 
einander  im  Wesentlichen  gleichen  klinischen  Erscheinungen  legten 
die  Vermuthung  eines  gleichartigen  Charakters  der  einzelnen  Erkran- 
koogsflUle  nahe.  Möglicher  Weise  hat  es  sich  bei  ihnen  ebenfalls  gar 
nicht  um  eine  eigentliche  Meningitis  gehandelt,  sondern  am  vorzugs- 
weise circulatorische  Störungen,  wie  in  den  secirten  Fällen. 

Wie  anderwärts  gemachte  analoge  klinische  Erfahrungen  lehren 
und  schon  Eingangs  angedeutet  wurde,  bedarf  es  ja  unter  Umständen 
zum  Zustandekommen  des  nahezu  vollständigen  Symptomencomplezes 
einer  Meningitis  gar  nicht  einer  Entzündung  der  weichen  Hirnhaut. 

Wenn  wir  von  dem  Falle  Bluhm,  den  ich  schon  oben  als  fraglich 
in  semer  Hingehörigkeit  bezeichnet  habe,  absehen,  so  handelte  es  sich 
in  den  übrigen  Fällen  unzweifelhaft  um  einen  acut  fieberhaften  Pro- 
cess,  dem  höchst  wahrscheinlich  eine  Infection  zu  Grunde  lag.  lieber 
die  Natur  dieser  letzteren  gab  jedoch  weder  die  anatomische,  noch 
die  allerdings  lückenhafte  bacteriologische  Untersuchung  Aufschluss. 
Der  Umstand,  dass  sich  die  Fälle  fast  alle  ziemlich  gleichzeitig,  und 
zwar  alsbald  nach  dem  Erlöschen  der  Inflnenzaepidemie,  in  unmittel- 
barem Änschluss  an  dieselbe,  ereigneten,  sowie  der  Umstand,  dass 
mir  ähnliche  Fälle  in  den  seither  vergangenen  4  Jahren  nicht  mehr 
begegnet  sind,  veranlasst  mich,  meine  Beobachtungen  mit  der  Inflaenza 
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in  BeziehuDg  zu  bringen.  Hierbei  wäre  nun  zweierlei  möglich:  eiooMl 
kann  es  sich  um  eigentliche  Influenza  mit  vorzngsweiser  oder  oimach- 
weislicher  Localisation  im  Centralnervensystem  gehandelt  haben,  oder 
aber  um  eine  Erkrankung  sui  generis,  für  welche  eine  latent  gebliebene 
oder  nicht  zu  klinisch  resp.  anatomisch  diagnosticirbarer  Entwicklung 
gelangte  Influenzainfection  nur  die  Disposition  gescbafifen.  Dass,  wie 
bei  so  mancher  anderen  acuten  Infectionskrankheit,  auch  bei  der  In- 
fluenza schwere  cerebrale  Symptome  eine  oomplicirende  MeniDgitis 
Yortäuscben  können ,  lehren  uns  z.  B.  die  beiden  von  Kohts^  mit- 
getheilten  Beobachtungen.  Bei  diesen  handelt  es  sich  um  ein  3  Vi  und 
um  ein  1  jähriges  Kind.  In  beiden  Fällen  entwickelte  sich  während 
des  Bestehens  von  Influenzaerscheinungen  (Bronchitis  u.  s.  w.)  ,,das 
Erankheitsbild  einer  Meningitis,  wobei  einmal  eine  Hemiplegia  sinistra 
eintrat".  y,Wir  hatten",  sagt  Kohts  in  der  Epikrise,  „den  Symptomen- 
complex  vor  uns,  wie  wir  ihn  bei  der  Meningjttis  tubercnlosa  kennen, 
und  die  Obduction  belehrte  uns,  dass  weder  im  Gehirn,  noch  in  den 
Häuten  Knötchen  vorhanden  waren.  Es  bestand  nur  Hyperämie  der 
Dura  mater,  starke  Injection  der  Piagefässe  an  der  Convexität  wie 
an  der  Basis  der  Hirnhäute  und  starke  Hyperämie  der  grauen  Sub- 
stanz des  Grosshirns  wie  der  Himganglien.  Keine  Herderkrankungen." 
Unsere  letalen  Fälle  zeichneten  sich  durch  den  Befund  mehr  oder 
weniger  hochgradig  ausgesprochener  hämorrhagischer  Veränderungen 
der  weichen  Hirnhäute  aus.  Auch  diese  Eigenthflmlichkeit  könnte  als 
ein  fttr  Influenza  sprechender  Moment  gedeutet  werden.  Wie  häufig 
gerade  bei  der  Influenza  die  Tcrschiedensten  Localafifectionen  einen 
hämorrhagischen  Charakter  haben,  braucht  hier  wohl  kaum  noch  des 
Näheren  recapitnlirt  zu  werden.  Was  speciell  das  Centralnerrensystem 
anbetrifft,  so  sei  daran  erinnert,  dass  die  verhältnissmässig  nicht  selten 
beobachteten  vorttbergehenden  Krampfzustände  und  Lähmungen  (,yln- 
fluenza  apoplectica"  u.  s.  w.)  Ton  den  resp.  Beobachtern  meist  als 
herTorgerufen  durch  Circulationsstörungen,  Embolien,  meningeale  oder 
cerebrale  resp.  spinale  eapilläre  Blutungen  u.  s.  w.  gedeutet  worden 
sind.  Im  Hinblick  auf  unseren  Fall  Miliner,  der  klinisch  das  aus- 
gesprochene Bild  der  Jackson'schen  Epilepsie  darbot,  sei  noch  spe- 
ciell auf  die  analoge  Beobachtung  Erlenmeyer 's  2)  hingewiesen. 
Auch  Erlenmeyer  erklärt  seinen  Fall  durch  eapilläre  Bindenblu- 
tungen. Einen  ausgesprochen  hämorrhagischen  Charakter  hatten  die 
Hirnaffectionen  in  den  bekannten  Fällen  yon  Senator  und  Virchow  3), 

1)  Therapeutische  Monatshefte.  1890.  S.  595  ff. 

2)  Berliner  klin.  Wocchenschr.  1890.  Nr.  13. 

3)  DeuUche  med.  Wochenschr.  1891.  Nr.  49.  S.  1336. 
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FQrbringerO  und  Foä^).  Bei  einzelnen  Fällen  thatsäeUicher  Me- 
niogitia  trat  mitanter  eine  Gombination  anppnrativer  nnd  hämorrha- 
gischer Znetände  deatlich  zu  Tage:  so  in  dem  von  Leichtenatern^) 
mitgetheiiten  Falle  von  ^yfondrojanter  Inflnenzameningitia"  n.  a.  w. 

In  allen  diesen  Fällen  war  jedoch  znm  Unterschiede  von  den  nna 
intereaairenden,  den  meningitiachen  Erscheinungen  resp.  der  hämor- 
rhagiaehen  Diathese,  eine  wohl  aaagesprochene  nnd  als  solche  aicher 
constatirte  Inflaenzaerkrankung  (Bronchitia  u.  a.  w.)  vorausgegangen, 
und  atellten  aich  die  schweren  cerebralen  Erscheinungen  erst  im  Ver- 
laufe dieser  ein,  während  in  den  von  mir  referirten  Fällen  die  cere- 
bralen Störungen  die  Scene  eröffneten  und  bis  znm  Ende  das  Erank- 
beitsbild  durchaus  beherrschten.  Jedoch  könnte  man  auch  in  diesen 
Fällen  einige  Nebenerscheinungen  als  durch  Influenzainfection  bedingt 
deoten.  So  gingen  der  Erkrankung  Feodorow's  angeblich  2  Wochen 
Fieber  nnd  Husten  mit  schleimigem  Auswurf  voraus,  im  Verlaufe  des 
Falles  Preede  traten  vorübergehend  Durchfälle  mit  Blutbeimisohnng 
anf,  bei  Bagul  war  kliniach  Bronchialkatarrh  und  anatomisch  pneu- 
monische Verdichtung  zu  constatiren.  Alle  diese  Erscheinungen  traten 
freilich  gegenüber  den  schweren  Symptomen  Seitens  des  Centrainerven- 
sygtems  vollkommen  in  den  Hintergrund  und  fehlten  bei  den  übrigen 
Fällen  gänzlich.  Immerhin  aber,  glaube  ich,  hat  die  Annahme  einer 
echten  Influenza  mit  vorzugsweiser  resp.  ausschliesslicher  Localisation 
im  Centralnervensystem  mehr  für  sich,  als  die  rein  hypothetische  einer 
Erkrankung  sui  generis,  für  welche  die  Influenza  nur  den  geeigneten 
Boden  geschaffen. 

Insofern,  als  unsere  Fälle  sich  fast  sämmtlich  im  unmittelbaren 
Anschluss  an  die  Inflaenzaepidemie  ereigneten,  Fieber,  anhaltende 
Sonmolenz,  Delirien,  Coma  die  wichtigsten  klinischen  Erscheinungen 
waren,  könnte  man  aie  der  „Nona''  zuzählen,  was  ich  übrigens  ganz 
dem  Ermessen  des  Lesers  überlasse.  Rechnen  wir  sie  zur  „Nona*',  so 
wäre  für  die  letztere  eine  nähere  Kenntniss  des  anatomiachen  Sub- 
BtratB  gewonnen,  wenn  auch  vor  der  Hand  nur  insofern,  als  sich  sagen 
lässt,  dass  in  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  es  sich  bei  der  „Nona^' 
nicht  um  entzündliche,  sondern  um  circulatorische  Störungen  am  Cen- 
traloervenaystem  handele.  Ob  aber  die  anderwärts  beobachteten  nnd 
als  „Nona"  bezeichneten  Erkrankungen  dieselbe  oder  eine  ähnliche 


1)  Ebenda  S.  1337,  und  Deutsche  med.  Wochenscbr.  1892.  Nr.  3.  S.  45. 

2)  Tnriner  Akademie.  23.  Mai  1890;  citirt  nach  Jac.  Wolff,  Die  loflaensa- 
epidemie  1889-1892.  h.  121. 

3)  Deutsche  med.  Wochenscbr.  1890.  Nr.  23.  8. 510. 


110  IV.  Eraknhals 

Deutung  zulassen,  wie  ich  sie  für  unsere  Fälle  als  nächstliegende  aus- 
gesprochen, möchte  ich  nicht  entscheiden. 

Vorstehende  Mittheilungen  gelangten  am  1.  März  a.  c.  zum  Vor- 
trag in  der  Sitzung  der  „Gesellschaft  praktischer  Aerzte  zu  Biga'^  In 
der  sich  anschliessenden  Discussion  referirten  die  Herren  Dr.  V.  Holst 
und  Dr.  Edw.  Schwartz  —  beide  Specialärzte  flir  Nervenkrank- 
heiten —  über  je  einen  einschlägigen  Fall,  beobachtet  während  des 
Bestehens  resp.  Abklingens  der  auch  in  diesem  Winter  (1893—1894) 
in  Biga  stattgehabten  (Übrigens  verhältnissmässig  nur  wenig  ausge- 
breiteten) Influenzaepidemie.  Beide  Herren  waren  der  Ansicht,  dass 
ihre  Beobachtungen  ähnlich  aufzufassen  seien,  wie  die  oben  referirten, 
und  dass  es  sich  auch  bei  ihnen  nicht  um  eine  eigentliche  MeningiÜB 
gehandelt  habe.  Ich  lasse  die  mir  in  altbewährter  Collegialität  zur 
Verfügung  gestellten  Krankengeschichten  hier  anhangsweise  folgen: 

a)  Dr.  V.  Holst.  —  Ein  50  jähriger  Landarbeiter,  Jahn  Wade,  wird 
am  8.  November  1893  in  bewusstlosem  Zustande  von  der  Polizei  in  das 
Stadtkrankenhaus  eingeliefert.  Derselbe  giebt  nachträglich  zur  Ana- 
mnese,  er  habe  sich  einige  Tage  krank  gefühlt  —  allgemeine  Schwäche, 
Kopfschmerz,  Fieber  — ,  habe  meist  zu  Bett  gelegen  und  sei  auf  einem 
Gange  zu  Verwandten  unter  plötzlichem  Verluste  des  Bewnsstseins  auf 
der  Strasse  zusammengesunken. 

Stat.  praes.  Pat,  ein  Mann  von  mittlerem  Ernährungszustände,  liegt 
vollkommen  comatös  mit  geschlossenen  Augen  da,  ist  jedoch  nicht  ab- 
solut reactionslos,  auf  Nadelstiche  in  die  Haut  werden  Arme  sowohl  als 
Beine  bewegt,  resp.  das  Gesicht  verzogen;  Pupillen  gleich,  mittelweit, 
träge  reagirend;  bei  Vornahme  passiver  Bewegungen  an  den  Armen 
tonischer  Spasmus,  die  Beine  schla£f;  Patellarrefleze  leicht  erhöht  Aus- 
gesprochene Bhachialgie  der  Halswirbelsäule  und  der  oberen  Bttcken- 
Wirbel,  keine  eigentliche  Nackensteifigkeit.  Harnblase  ad  maximum  ge- 
füllt; sonst,  ausser  geringen  Basselgeräuschen  ttber  den  unteren  Partien 
der  rechten  Lunge  und  einer  gewissen  Bigidität  der  Art.  radiales  und 
leichter  Schlängelung  der  Temporalarterien,  Organbefund  vollkommen 
normal.  Der  mit  dem  Katheter  entleerte  Harn  bietet  nichts  Abnormes 
dar.  Keine  Mastdarmlähmung.  Puls  60,  regelmässig  und  gleich,  von 
gewöhnlicher  Spannung,  Temperatur  Nachmittags  38,0,  Abends  39,0.  — 
Am  Vormittage  des  9.  November  Allgemeinzustand  im  Ganzen  derselbe 
wie  am  vorhergehenden  Tage,  Pat.  noch  immer  comatös  u.  s.  w.,  ausser- 
dem heute  ausgesprochene  Hyperästhesie  der  ganzen  Hautoberfläche, 
tonische  Steifigkeit  auch  der  Beine.  Temperatur  Mittags  39,9.  Abends 
Temperaturabfall,  Pat.  schlägt  mitunter  die  Augen  auf,  streckt  auf  Ge- 
heiss  die  Zunge  hervor,  giebt  aber  noch  keinerlei  Antworten;  scheint 
Schmerzen  in  Kopf  und  Nacken  anzudeuten.  Nach  einem  Lavement  Stuhl.  — 
Am  10.  November  ist  Pat.  noch  leicht  benommen,  jedoch  bei  Bewasst- 
sein.  Die  Temperatur  sinkt  noch  weiter  ab.  Spontane  ürinentleerung 
auch  jetzt  noch  unmöglich;  2 mal  täglich  Katheter.    Am  11.  November 
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keine  Temperatnrsteigening  mehr.  Sämmtliche  auf  Meningitis  hindeu- 
tende Erscheinungen  —  Kopfschmerz,  Rhachialgie,  tonische  Starre  der 
Extremiaten,  Hypeiüsthesie  der  Haut,  Bewusstseinsstömng  —  nunmehr 
gänzlich  geschwunden;  hochgradige  allgemeine  Prostration.  An  den 
rechten  Nates  eine  oberflächliche  Hautabschürfung  von  4  Cm.  Durchmesser 
und  entzUndliche  Infiltration  der  Umgebung. — In  der  Folge  hält  die  Blasen- 
lähmung noch  ca.  20  Tage  an,  aus  der  derben  Infiltration  an  den  rechten 
Nates  entwickelte  sich  eine  furunkel-  oder  carbunkelähnliche  Affection, 
welehe  nach  Incision  und  allmählicher  Ausstossung  eines  nekrotischen 
Gewebspfropfes  langsam  heilte.  Dieselbe  bedingte  kein  Fieber,  keine 
Störung  des  Allgemeinbefindens  und  stand  mit  der  schweren  Alteration 
des  Centralnervensystems  wohl  kaum  in  irgend  welchem  oausalen  Zu- 
sammenhang. Eine  gewisse  Schwerbeweglichkeit  der  Glieder  hielt  noch 
lange  an.  —  Entiassung  am  21.  Januar  1894. 

b)  Dr.  Edw.  Schwärt z.  —  Am  3.  Februar  1894  wurde  Vortragen- 
der vom  Collegen  Herrn  Dr.  Gilbert  zu  einem  18jährigen  Mädd^en, 
Dorothea  R,  Verkäuferin  in  einem  hiesigen  Laden,  gebeten  wegen  be- 
nnrnhigender  cerebraler  Symptome.  Nach  dem  Referate  des  Dr.  Gilbert 
stammte  Fat.  von  gesunden  Eltern,  hatte  4  gesunde  Geschwister  und 
lagen  keine  Verdachtsmomente  für  Tuberculose  oder  Lues  vor.  Fat. 
selbst  war  bis  zu  ihrer  gegenwärtigen  Erkrankung  vollkommen  gesund 
gewesen,  am  Morgen  des  22.  Januar  habe  sie  gesund  das  elterliche  Haus 
verlassen ;  während  des  Aufenthaltes  im  Laden  sei  sie  plötzlich  mit  Uebel- 
keiten*  und  heftigem  Kopfschmerz  erkrankt,  bald  habe  sich  mehrmaliges 
Erbrechen  eingestellt,  der  Kopfschmerz  habe  noch  weiter  zugenommen, 
80,  dass  Fat.  das  Geschäft  verlassen  und  sich  zu  Hause  zu  Bett  begeben. 
Am  31.  Januar  (also  erst  am  10.  Krankheitstage)  sah  Dr.  Gilbert  die 
Kranke  zum  ersten  Mal.  Fat.  hatte  nach  Aussage  der  Angehörigen  bis 
dabin  im  Wesentlichen  denselben  Zustand  dargeboten;  wie  ihn  nunmehr 
der  Arzt  sah.  Fat.  lag  mit  starrem  Gesichtsausdruck  und  leicht  be- 
nommenem Sensorium  theilnahmlos  da,  oft  tief  aufseufzend  oder  leise  vor 
sich  hin  wimmernd.  Nur  auf  energisches  Fragen  erhielt  man  langsame 
zdgemde  Antworten,  welche  der  Fat.  offenbar  eine  ganz  besondere  geistige 
Anstrengung  verursachten.  Die  Hauptklage  bezog  sich  auf  sehr  heftigen 
Kopfschmerz,  der  durch  Geräusch,  Sprechen,  Berührung  des  Kopfes  bis 
zum  Unerträglichen  gesteigert  wurde.  Gesichtsfarbe  blass,  Fupillen  gleich 
nnd  zwar  mittelweit,  träge  reagirend.  Nackensteifigkeit  geringen  Grades; 
Leib  eingezogen,  Extremitäten  kflhl;  Hautsensibilität  etwas  herabgesetzt. 
Die  mühsam  vorgestreckte  Zunge  nicht  belegt.  Seit  dem  ersten  Tage 
der  Erkrankung  kein  Erbrechen,  kein  Stuhl.  Vollkommene  Schlaflosig- 
keit Fuls  45,  Temp.  38,8.  —  Ordination:  Calomel  mit  Jalappa,  Eis- 
blase auf  den  Kopf,  Schröpfköpfe  in  den  Nacken.  —  Am  1.  Februar 
reichlicher  Stuhl;  sonst  Status  idem,  Fuls  45,  Temp.  38,3.  Abends 
Morphium,  danach  Schlaf.  —  Am  2.  Februar  Status  idem,  Fuls  wie  bis- 
her 45,  Temp.  38,2.  —  Am  3.  Februar  Consultation  des  Vortragenden. 
Allgemeiner  Status  wie  an  den  vorhergehenden  Tagen,  doch  schläft  Fat. 
jetzt  fast  ununterbrochen,  ist  übrigens  unschwer  zu  erwecken.  Fuls  48, 
Temp.  38,5.  Eine  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergiebt  beginnende 
Neuritis  (resp.  Ferineuritis)  optica.     Rechts  Fapillengrenzen  ganz  ver- 
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waschen  und  ein  wenig  prominent,  Venen  dick,  dunkel,  stark  geaeklängelt, 
nach  oben  und  unten  mehrere  kleine  OefiUse  überlagert.  Links  im  Wesent- 
lichen derselbe  Befund.  Keinerlei  Lähmungen  (an  Aogenmuakeln,  Extre- 
mitäten, Mastdarm,  Blase  u.  s.  w.).  Geringe  Herabsetsung  der  Hautsensi- 
bilität,  möglicherweise  auf  die  Benommenheit  des  Sensorinms  su  beziehen. 
Diagnose:  Meningitis  ex  causa  ignota;  Prognose  zweifelhaft,  namentUch 
in  Hinblick  auf  den  ophthalmoskopischen  Befund.  Ordination:  Einrei- 
bungen des  rasirten  Kopfes  und  Nackens  mit  üngt.  einer.  Eisblase. 
Calomel  bis  zur  Wirkung ;  später  Jodkali.  —  Am  4.  Februar  ftthlt  sich 
Fat.  etwas  wohler,  nimmt  kleine  Quantitäten  Milch  zu  sich,  Kopfschmerz 
jedoch  noch  immer  heftig.  Ein  flüssiger  Stuhl.  Puls  42,  Temp.  38,0.  — 
Am  5.  Februar  gute  Besserung.  Kopfschmerz  geschwunden,  Kopf  wieder 
frei  beweglich.  Keine  Temperatursteigernng  mehr.  Puls  50.  —  Am 
7.  Februar  vollkommenes  subjectives  Wohibelinden,  Puls  80.  —  Eine  am 
15.  Februar  vorgenommene  ophtiialmoskopische  Untersuchung  ergiebt  am 
linken  Auge  kaum  wesentliche  Veränderungen,  vielleicht  eine  geringere 
Füllung  und  Schlängelung  der  Venen;  rechts  dagegen  Abnahme  der 
Schwellung  und  Prominenz  der  Papillenränder,  bei  unverändertem  Be- 
stände der  Trübung  der  Papillengrenzen ;  die  Venen  blasser,  weniger 
dick  und  geschlängelt.  0 

Vortragender  bezeichnet  diese  Beobachtung  als  interessant,  spedell 
auch  ia  Bezug  auf  den  ophthalmoskopischen  Befund,  da  hier  Veranlas- 
sung war,  die  Prognose  schlecht  zu  stellen,  und  behält  sich  vor,  auf  die 
Bedeutung  derartiger  Befunde  anderen  Ortes  noch  speciell  zurflokzu- 
kommen.  

Auf  „Pseudomeningitiden^^  überhaupt  hier  näher  einzugehen,  würde 
den  Rahmen  dieser  casnistischen  Mittheilung  weit  überschreiten.  Ich 
möchte  nur  noch  einmal  in  Bezug  auf  die  Beurtheilnng  solcher  Fälle 
das  schon  Eingangs  Gesagte  wiederholen,  nämlich,  dass  man  wohl 
am  ehesten  dem  Thatsächlichen  nahe  kommen  dürfte,  wenn  man  sie 
in  erster  Reihe  mit  acuten  Infectionen  in  Zusammenhang  zu  bringen 
sucht.  Ereignen  sich  derartige  Krankheitsbilder  während  des  Bestehens 
oder  beim  Ausklingen  einer  Epidemie  bekannter  acuter  Infections- 
krankbeiten,  so  ist  natürlich  ihre  Deutung  eine  sehr  viel  einfachere, 
als  wenn  es  sich  um  Fälle  bandelt,  die  ohne  einen  derartigen  Hinter- 
grund auftreten.  Aber  auch  im  letzteren  Falle  sind  Infectionen  in 
erster  Reihe  in  Betracht  zu  ziehen,  allerdings  werden  wir  vorläufig 
vielleicht  noch  so  manche  solcher  Infectionen  als  nns  unbekannter 
Natur  bezeichnen  müssen. 


1)  Anmerkung  bei  der  Correctur.  Am  30.  März  ophthalmoskopischer 
Befund  und  allgemeines  Befinden  der  Fat.  vollkommeD  normal. 


V. 
Beitrag  zur  Lehre  tod  der  Hydromyelie. 

Ans  dem  pathologischen  Institat  in  München. 

Von 

Br.  Karl  Straab. 

(Mit  16  Abbildttogen  im  Text  and  1  Tafe].) 

Trotz  der  eo  umfangreichen  Literatur  ttber  Höhlenbildung  im 
BQekenmark  halte  ich  die  Veröffentlichung  des  im  Nachfolgenden 
mitgetheilten  Falles  ftlr  gerechtfertigt ,  da  derselbe  sowohl  in  patho- 
logisch-anatomischer, wie  in  pathogenetischer  Beziehung  besonderes 
Interesse  bietet. 

Fflr  die  gütige  Ueberlassung  der  im  Auszug  mitgetheilten  Ejranken- 
gesehichte  bitte  ich  Herrn  Professor  Dr.  Bauer,  sowie  Herrn  Privat- 
docenten  Oberarzt  Dr.  May  meinen  verbindlichsten  Dank  entgegen- 
zunehmen. 

Anamnese  vom  30.  Mai  1892 :  W.  A.,  59  Jahre  alt,  ehemalige  Köchin. 
Patientin  sacht  das  Spital  auf  wegen  starker  Schmerzen  im  linken  Hüft- 
gelenk, die  abwechselnd  bald  nachlassen,  bald  stärker  werden.  Anfang 
der  20er  Jahre  will  Patientin  schon  an  Fassleiden  laborirt  haben;  im 
Alter  von  35  Jahren  sei  das  Leiden  an  den  Händen  aufgetreten,  beson- 
ders an  der  linken  Hand ;  letztere  sei  ziemlich  stark  geschwollen  gewesen ; 
der  Arzt  habe  eine  Incision  gemacht  und  dabei  angeblich  eine  Sehne 
dnrehschnitten;  daher  datire  die  Beugestellung.  Von  der  linken  Hand 
sollen  die  Schmerzen  allmählich  auf  das  linke  Sehultergelenk  übergegriffen 
haben;  das  rechte  sei  dagegen  immer  frei  gewesen.  Seit  vorigem  Herbst 
klagt  Patientin  Aber  Schmerzen  im  Kreuz ;  ausserdem  ttber  starken  Husten 
mit  reichlichem  gelb  verfUrbtem  Auswurf,  angeblich  herrtthrend  von  einer 
Tor  5  Jahren  durchgemachten  Rippenfellentzündung,  sowie  über  hart- 
Dickige  Verstopfung. 

Patientin  ist  ledig,  hatte  keine  Kinder;  seit  10  Jahren  besteht  Meno- 
paose.  Vater  starb,  72  Jahre  alt,  angeblich  an  Longenabscess ,  Mutter 
in  demselben  Alter  und  5  Geschwister  im  Alter  von  20  Jahren  ebenfalls 
an  Lungenleiden. 

Status  vom  30.  Mai  1892:  Massig  gut  genährte  Patientin  von  blasser 
Hantfarbe;  Schleimhäute  schlecht  gefärbt;  Zunge  leicht  gequollen;  an 
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der  Zungenspitze  eine  warzige,  glatte ,  nicht  ulcerirte  Wachernng  von 
etwa  Linsengrösse ;  Schilddrflsenlappen  leicht  vergrössert;  über  dem  mitt- 
leren Schilddrttsenlappen  ein  flaches ,  etwas  Aber  markstttckgrosses  Pa- 
pillom. Die  Haut  des  Rumpfes  ist  in  unregelm&ssiger  An- 
ordnung bedeckt  mit  rothen  Pünktchen  und  Bläschen  bis 
zu  Linsengrösse;  die  hämorrhagischen  Partien  ragen  anfangs  kaum 
über  das  Niveau  der  Haut  hervor,  die  grösseren  überragen  dasselbe 
deutlich,  die  grössten  finden  sich  auf  der  Bauchhaut  Das  Centrum  ist 
bei  diesen  etwas  eingesunken  und  blauschwärzlich  verdirbt.  Aehnliche 
Stellen  finden  sich  vereinzelt  an  den  unteren,  etwas  reich- 
licher an  den  oberen  Extremitäten.  An  der  Aussenseite  des 
linken  Oberschenkels,  etwas  unterhalb  des  Trochanters,  eine  deutlich 
ausgeprägte,  oberflächliche  Sugillation.  —  Bei  sitzender  Stellung 
deutliche  Ausbuchtung  der  Wirbelsäule  im  unteren  Brust- 
und  Lendentheil  nach  rechts  wahrnehmbar;  linke  Thoraxhälfte 
eingeknickt;  die  Rippen  ruhen  unterhalb,  auf,  bezw.  innerhalb  der  Darm- 
beinschaufel;  die  rechte  Seite  ist  vorgewölbt  und  gestreckt.  Am  Stemum 
ist  eine  wesentliche  Ablenkung  nicht  zu  erkennen.  Die  Gegend  der 
unteren  Lendenwirbel  wird  als  schmerzhaft  bezeichnet;  Erschütterung  der 
Wirbelsäule  durch  Klopfen  ist  nicht  schmerzhaft.  —  Die  Musculatnr 
der  oberen  Extremitäten  erscheint  in  toto  etwas  atro- 
phisch, namentlich  die  des  Vorderarmes  und  hier  insbe- 
sondere die  der  Strecker,  links  stärker  als  rechts.  Beide 
Hände,  in  stärkerem  Grade  die  linke,  in  ausgesprochener  Klauen- 
stellung.  Interossei  vollständig  atrophisch,  ebenso  die 
Musonlatur  des  Kleinfingerballens,  Daumenballens  u.  s.w. 
Patientin  ist  jedoch  im  Stande,  die  Faust  zu  schliessen.  An  der  rech- 
ten Hand,  die  im  Ganzen  stärker  ist,  Verstümmelung  der  Finger- 
endphalangen, anscheinend  durch  Panaritien.  Die  Beuge- 
Stellung  der  Finger  der  linken  Hand  ist  auch  passiv  nicht  zu  lösen.  Hand- 
gelenk beiderseits  frei;  überhaupt  an  den  Gelenken  keine  Difformität 
nachweisbar. —  Schmerzempfindung  an  beiden  Händen  intact; 
auch  Sensibilität  für  blosse  Berührung  gut  erhalten.  — 
Thorax  nicht  besonders  kräftig  gebaut.  Lunge:  Percussionsschall  vom 
beiderseits  hypersonor;  Athmung  verschärft  vesiculär.  Rechts  2  Finger 
breit  unterhalb  des  Scapularwinkels  Percussionsschall  gedämpft.  Links 
Nierendämpfung  fehlend;  rechts  hinten  unten  Athmung  abgeschwächt,  fein- 
blasiges  Rasseln;  links  hinten  unten  Athmung  bronchial,  feinblasiges  und 
mittelblasiges  Rasseln.  Herzfigur  sehr  klein;  Töne  rein,  2.  Pulmonalton 
stark  accentuirt;  Puls  klein,  regelmässig,  langsam,  weich.  —  Abdomen 
stark  ausgedehnt,  Darmschall  tief  tjmpanitisch.  Leberdämpfung  reicht 
in  der  Mammillarlinie  bis  zum  Rippenbogen.  —  Beweglichkeit  der  un- 
teren Extremitäten  normal;  Musculatur  derselben  gut  entwickelt.  Aus- 
wärtsrotation  im  Hüftgelenk  ohne  Schmerz  ausführbar.  Harn  eiweissfrei; 
sehr  trübe,  alkalisch.  Sputum  ziemlich  reichlich,  schaumig-eitrig;  keine 
Tuberkelbacillen. 

14.  Juni.  Das  im  Status  angegebene  rechts  hinten  unten  feinblasige 
Rasseln  erstreckt  sich  zum  Theil  auch  über  den  mittleren  Theil.  Schall 
rechts  hinten  gedämpft;  reichliches,  schaumig- eitriges  Sputum. 
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1 7.  Juli.  In  beiden  Unterlappen  trockenes,  bronchitisches,  fein-  und 
mittelblasiges  Rasseln.  Dämpfung  in  den  hinteren  Partien  nicht  vorhanden. 

26.  Juli.  Patientin  bemerkt  seit  längerer  Zeit  Zuckungen  am  rechten 
Bein;  linkes  frei;  an  diesem  Schmerzen  in  der  Hüftgegend. 

5.  Aui^t.  Schmerzen  in  der  rechten  Hüftgegend ,  besonders  bei 
Stohlverhaltung  und  nach  dem  Essen. 

11.  August.  Athembeschwerden  und  Schmerzen  um  die  untere  Thorax- 
hälfte. Lautes  Pfeifen  und  Giemen  an  der  Vorder-  und  Hinterseite  des 
Thorax 

14.  August.   Heftige  Athemnoth  und  Erstiokungsgeftthl. 

18.  Angnst.    Exitus. 

Elektrisohe  Untersuchung  vom  29.  Juli  1892: 

M.  abduct.  dig.  V  rechts  10,5;   Far.  E.  links  11,5 

M.  abduct.  poll.  brev Far.  E.  10,0 

M.  opponens Far.  E.  10,5 

M.  flex.  poll.  brev Far.  E.  10,5 

M.  supin.  long Far.  E.      -      11,5;  sehr  träge  Zuckung; 

constanter  Strom,  Muskelerregbarkeit  erloschen. 

M.  flex.  dig.  comm Far.  E.  links  11,0 

N.  nlnaris Far.  E.      ^      11,5     KSZ  0,9   ASZ   0,7 

AOZ  —    KSTe  — 

N.  radialis Far.  E.      =       9,5 

N.  medianus Far.  E.      -      13,5 

M.  pect.  mai.    Portio  clavicularis   rechts  12,0,   Far.  E.  links  10,5 

1,9,    KSZ  =       — 

2,5,    ASZ  2,3 

—  AOZ  =        — 

—  KSTe         =       — 
M.  pector.  mai.  Portio  stemalis.  .     -       11,5,   Far.  E.      =      11,0 

1,5,  KSZ  1,5 

—  ASZ  =  1,9 

M.  deltoideus,  vordere  Portion Far.  E.  =  10,0 

M.  deltoideus,  hintere  Portion Far.  E.  =  11,0 

KSZ  -       2,6 

ASZ  =        1,5 

M.  cucullaris,  obere  Partie Far.  E.      =       9,5 

untere  Partie Far.  E.      =       9,5 

KSZ  =        4,0 

ASZ  -■        3,5 

M.  stemooleidomastoideus    Far.  E.      =      1 1,5 

KSZ  =        1,0 

ASZ  =        2,3 

M.  biceps Far.  E.      =      13,5 

KSZ  =        1,0 

M.  interoas.  lU Far.  E.      =      1 1,5 

Seetionabefund  vom  19.  August  1892  (Sections- Journal  des  patho- 
logischen Instituts  Nr.  509.  1892):  Als  Todesursache  fand  sich  eine  lobu- 
llre  Pneumonie  im  rechten  Oberlappen  mit  eitriger  Bronchitis,  daneben 
bestanden  Stauungsinduration  beider  Lungen,  Atelektase  beider  Unter- 
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läppen  and  des  reohten  MittellappenS;  Dilatation  des  rechten  Ventrikels, 
Stannngsorgane  (Niere^  Leber^  Milz),  hochgradiger  Meteorismiu,  Sko- 
liose und  Torsion  der  Wirbelsäule  nach  reohtS;  rechter  Bippen- 
buckel,  Hyperämie  des  Gehirns,  Höhlenbildnng  im  Rttckenmark 
und  in  der  Medulla  oblongata,  Oontractur  der  linken  Hand, 
Muskelatrophie  an  den  Armen  und  Händen,  lieber  Brudt  und 
Bauch  fanden  sich  in  der  Haut  flache  Erhabenheiten  von  derber  Con- 
sistenz  und  blutiger  Verfärbung. 

Der  makroskopische  Befund  von  Seiten  des  Central- 
nervensystems  lautet:  Schädeldach  symmetrisch,  circa  5  Mm.  dick; 
Oefässfurchen  tief,  Diploä  geschwunden;  Dura  wenig  gespannt;  im  Längs- 
blutleiter  flttssiges  Blut;  Innenfläche  der  Dura  feucht  glänzend.  Die 
weichen  Häute  durch  Flüssigkeit  abgehoben;  6yri  schmal,  hoch,  Sulci 
weit  klaffend.  Injection  massig  reichlich.  Die  weichen  Häute  an  der  Basis 
gehörig;  Oefässe  dünnwandig;  beide  Arterien  der  SylWschen  Graben 
zeigen  nichts  Besonderes.  Seitenventrikel  klaffen  leicht,  enthalten  wenig 
Serum;  Plexus  blutreich;  Ventrikeiependym  glatt,  Gefässe  injicirt.  3.  und 
4»  Ventrikel  deutlich  gezeichnet,  ziemlich  stark  injicirt.  In  den  Hemi- 
sphären reichliche,  aber  nicht  rasch  zerfliessende  Blutpunkte ;  Consistenz 
eher  vermehrt;  Centralganglien  deutlich  gezeichnet. 

AuBsenfläche  der  Dura  spinalis  glatt,  ebenso  die  Innenfläche ;  Dura 
wenig  pigmentirt.  Vom  verlängerten  Marke  an  zeigt  sich  das  Rückenmark 
von  einer  enorm  weiten  Höhle  durchsetzt,  so  dass  dasselbe  im  Verlaufe 
des  Brust-  und  Halsmarks  einen  dünnwandigen  Schlauch  darstellt,  dessen 
Innenwandung  glatt  und  glänzend  erscheint.  Gegen  den  4.  Ventrikel  zu 
spitzt  sich  der  Hohlraum  pyramidenartig  zu,  so  dass  die  Höhle  ersteren 
nicht  erreicht.  Die  weichen  Häute  auf  der  Aussenfläche  des  Rückenmarks 
zeigen  starke  venöse  Hyperämie. 

Rückenmark  und  Medulla  oblongata  wurden  in  chromsaurem  Kali  fixirt, 
in  Alkohol  nachgehärtet  und  mir  von  Herrn  Privatdocenten  Dr.  Schmaus 
zur  weiteren  Verarbeitung  gütigst  überlassen,  wofür  ich  ihm  an  dieser 
Stelle  meinen  verbindlichsten  Dank  aussprechen  möchte.  Das  Resultat 
der  mikroskopischen  Untersuchung  ist  folgendes: 

Im  mittleren  Lendenmark  und  von  da  distalwärts  liegt  der  Central- 
kanal  an  gehöriger  Stelle,  inmitten  der  grauen  Commissur;  er  ist  offen, 
quergestellt,  von  hohem,  regelmässigem  Cylinderepithel  vollständig  aus- 
gekleidet, von  einem  schmalen  Saum  massig  kernreicher  gelatinöser  Sub- 
stanz umgeben.  Graue  und  weisse  Substanz  erweisen  sich  vollkommen 
normal,  nur  zeigen  die  hinteren  Wurzelfasern  beiderseits  bei  und  nach 
ihrem  Austritte  aus  dem  Rückenmark  stellenweise  Quellung  der  Mark- 
scheiden und  Axencylinder.  Die  Meningen  und  der  ganze  Rückenmarks- 
querschnitt,  besonders  aber  die  graue  Substanz,  sind  stark  hyperämisch; 
auffallend  weit  und  mit  Blut  überfüllt  ist  die  Vena  spinalis  anterior.  Auf 
den  nächst  höheren  Schnitten  kommt  es  vorübergehend  zu  einer  geringen 
Erweiterung  des  Centralkanallumens ,  die  aber  bald  wieder  schwindet 
und  einer  unregelmässigen  Gestaltung  desselben  Platz  macht;  es  zeigen 
sich  divertikelartige  Ausbuchtungen  an  demselben,  die  vorwiegend  nach 
zwei  Richtungen  hin  sich  erstrecken,  gegen  die  rechtsseitige  verticale 
Anastomose  der  Sulcocommissuralgefässe  hin,  sowie  direct  nach  hinten, 


Beitrag  zar  Lehre  Ton  der  Hydromyelie.  117 

wo  die  EpithelansBttllpiing  die  hintere  grane  Gommissur  darchsetzt  und 
in  du  Septnm  longitndinale  posterioB  eindringt;  es  löst  sich  hierbei  der 
epitheliale  Verband  der  Centralkanalzellen  keineswegs  auf^  letztere  werden 
nur  etwas  kürzer,  verlieren  aber  nirgends  ihr  charakteristisches  Gepräge. 
Parallel  dieser  Epithelwacherang  nach  hintep  geht  eine  geringgradige 
Sklerose  der  äossersten  Kappen  der  Ooirschen  Stränge,  Im  Uebrigen 
▼erhalten  sich  die  weisse  and  graae  Sabstanz,  abgesehen  von  der  noch 
vorhandenen^  aber  geringeren  Qaellang  der  hinteren  Warzelfasern,  voll- 
kommen normal;  nar  zeigen  sich  die  Nervenfasern  der  weissen  Commissar 
da,  wo  sie  den  Oeftssen  anmittelbar  anliegen,  in  ihrer  Verlaufsrichtang 
etwas  verschoben,  ohne  indess  Stractarverändernngen  anfzaweisen.  Die 
in  das  hintere  Längsseptam  vordringende  Epithelaasstfllpang  nimmt  aaf 
den  folgenden  Schnitten  an  Grösse  stetig  zn,  and  es  erhält  der  Oentral- 
kanal  im  Allgemeinen  die  Form  eines  Y,  dessen  verticaler  Schenkel 
enorm  verlängert  ist  and  dem  eben  erwähnten  Epithelzapfen  entspricht, 
während  die  beiden  schiefen  Schenkel  gegen  die  Verticalanastomosen  der 
Snlcocommissaralgefässe  hinziehen.  Soweit  der  Centralkanal  der  graaen 
Commissar  angehört,  ist  er  amgeben  von  einer  schmalen  Schicht  kern- 
reichen  Ependymgewebes,  das  starke  üeberfüUang  der  Gefässe  zeigt  and 
stellenweise  von  kleinsten  hämorrhagischen  Herden  darchsetzt  ist;  soweit 
aber  der  Centralkanal,  bezw.  dessen  hinterer,  lamenloser  Schenkel  zwi- 
schen die  Hinterstränge  za  liegen  kommt,  entbehrt  er  gänzlich  einer 
Gnmdlage  von  gelatinösem  Gewebe,  es  reichen  vielmehr  die  Markfasem 
der  Hinterstränge  bis  anmittelbar  an  die  genaa  median  gelegenen  Epi- 
thellagen  von  beiden  Seiten  heran.  Von  dem  bindegewebigen  Septam 
longitadinale  posterias  ist,  soweit  die  Epithelaasstfllpang  reicht,  nichts  zu 
sehen ;  vom  Ende  der  letzteren  jedoch  bis  an  die  Peripherie  ist  es  deat- 
Uch  za  erkennen  wie  an  normalen  Präparaten.  Der  Epithelzapfen  im 
hmteren  Längsseptam  besteht  indessen  nicht  aas  einer  vollkommenen 
doppelten  Zelllage,  sondern  es  reicht  nar  aaf  der  einen  Seite  die  Zell- 
reihe ananterbrochen  bis  an  das  Ende  des  Zapfens,  an  seiner  Oberfläche 
scharf  abgegrenzt  gegen  die  zweite  Lage,  aaf  der  anderen  Seite  hingegen 
ist  die  Continaität  des  Epithels  stellenweise  mehr  oder  weniger  weit  anter- 
brochen.  Im  Gebiet  des  IL  Lombalnerven  (Fig.  1)  nehmen  Oberfläche 
und  Lamen  des  Centralkanals  an  Dimension  za  aaf  Kosten  der  vorderen 
nnd  hinteren  graaen  Commissar.  Nach  vorn  hin  grenzt  das  Epithel  direct 
an  die  Markfasem  der  weissen  Commissar  an ;  seitlich  reicht  der  Central- 
kanal bis  an  die  Salcocommissaralgefässe;  es  sendet  hier  das  Epithel 
dirertikelartige  Aasstfllpangen  nach  vom  and  etwas  medianwärts,  die  sich 
eng  der  Arterienwand  anschmiegen,  so  dass  deren  Adventitia  von  der 
Epithellage  direct  bekleidet  ist.  An  der  Umschlagsstelle  des  Epithels  von 
der  vorderen  Centralkanalwand  aaf  die  Gefässadventitia  flndet  eine  leb- 
hafte Zellvermehrang  statt  Da  aach  die  hintere  graae  Commissar  voll- 
ständig fehlt,  liegt  hier  das  Centralkanalepithel  direct  aaf  den  Kappen 
der  Hinterstränge.  An  der  Stelle,  wo  das  Epithel  ins  Septam  posterias 
eindringt,  ragen  aas  letzterem  Arterienäste  zapfenförmig  ins  Lamen  des 
Centralkanals  vor;  das  Epithel  des  letzteren  sitzt  der  Adventitia  eben- 
falls wieder  direct  aaf,  and  aach  hier  findet  man  am  Umschlagsrande 
lebhafte  Zellproliferation.    Aach  an   einer  anderen  Stelle  der  hinteren 
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Gentralkanalwand  findet  man  eine  an  dieselbe  anstossende  quergetroffene 
Arterie  von  einem  vollständigen  Kranz  von  Centralkanalzellen  umringt  — 
Weisse  und  grane  Substanz  zeigen  im  Uebrigen  dasselbe  Verhalten  wie 
früher.  Wenig  höher  wird  das  Centralkanallnmen  wieder  etwas  enger, 
die  rechte  Commissuralarterie  stellt  einen  vollständig  epithelbedeckten, 
ins  Centralkanallnmen  vordringenden  Zapfen  dar;  in  der  Umgebung  des 
Centralkanals  finden  sich  in  der  grauen  Substanz  und  in  den  Kuppen  der 
Hinterstränge  kleinste  Hämorrhagien ;  die  hinteren  Wurzeln  sind  nicht 
mehr  gequollen. 


Fig.  1. 

Im  Bereich  des  I.  Lumbalnerven  (Fig.  2)  stellt  der  Centralkanal 
einen  queren,  von  Epithel  ausgekleideten  Spalt  dar,  dessen  vordere  Grenze 
die  weisse  Commissur  bildet;  senkrecht  dazu  verläuft  der  mehrfach  er- 
wähnte Epithelschlauch  zwischen  den  Ooli'schen  Sti-ängen,  etwa  den  vier- 
ten Theil  des  Septums  einnehmend.  Die  hintere  Wand  des  Querspaltes 
grenzt  rechts  unmittelbar  an  die  Kuppen  der  Hinterstränge ,  links  da- 
gegen an  ein  ziemlich  breites  Band  grauer  Substanz,  das  nach  der  Mitte 
zu  durch  den  ins  Septum  eindringenden  Epithelstrang  scharf  durchschnitten 
ist  und  auf  der  rechten  Seite  keine  Fortsetzung  findet.  In  dieser  grauen 
Masse  finden  sich  neben  stark  hyperämischen  Gefässen  kleine  hämor- 
rhagische Herde.  An  der  Stelle,  wo  dieser  Rest  grauer  Commissur  dem 
linken  Hinterstrange  aufliegt,  dringt  von  dem  im  Septum  posterius  liegen- 
den Epithelstrang  eine  mit  deutlichem,  spaltft^rmigem  Lumen  versehene 
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Auastfllpung  in  der  Weise  vor,  dass  de  sich  nach  verschiedenen  Rich- 
tangen  hin  verzweigt,  und  zwar  so,  dass  zwischen  eine  Ghibel  immer  ein 
Gefkss  ZQ  liegen  kommt  und  die  Epithelzellen  der  Adventitia  des  letz- 
teren zum  Theil  eng  anliegen  (vgl.  Taf.  I,  Fig.  1).  EUne  zweite  von  der 
hinteren  Oentralkanalwand  ausgehende  EpithelanssttUpung  findet  sich  als 
knrzer  doppelreihiger  Zellstrang  zwischen  lateraler  Grenze  des  rechten 
Burdach'schen  Keilstrangs  und  dem  medialen  Rande  des  rechten  Hinter- 
homsy  ebenfalls  einem  arteriellen  GefiUse  sich  anschliessend.  —  Die 
Hinterstränge  sind  in  ihrem  medialsten  Theile  etwas  sklerosirt;  eine  leichte 
Vermehrung  des  Gliagewebes  und  geringe  Verbreiterung  der  bindegewebigen 
8epten  findet  sich  auch  im  rechten  Pyramidenseitenstrange  und  darüber 


Fig.  2. 

hinaus  bis  an  die  Peripherie,  ohne  sich  an  die  Fasersysteme  streng  zu 
halten,  sowie  im  linken  Seitenstrang  in  der  dorsolateralen  Ecke.  Wäh- 
rend an  den  früher  beschriebenen  Präparaten  die  Vena  spinalis  anterior 
mediana  die  stärkste  Füllung  aufwies,  zeigen  sich  jetzt  die  Venen  an 
der  hinteren  Rückenmarksperipherie  stärker  gefüllt;  dem  entsprechend 
überwiegt  die  Hyperämie  in  den  hinter  der  Centralkanalhöhle  des  Rücken- 
marks Uegenden  Partien,  während  das  vor  derselben  liegende  Gebiet 
mehr  entlastet  erscheint.  Auch  die  Verschiebung  der  Markfasern  in  der 
weissen  Commissur  ist  geringer  geworden,  dagegen  wird  sie  jetzt  in  den 
Hintersträngen  deutlich. 

Im  Vebergang  vom  Lendenmark  zum  Brustmark  stellt  der  Central- 
kanal  im  Allgemeinen  noch  einen  Qnerspalt  dar  von  gleicher  Ausdehnung 
wie  im  oberen  Lumbaimark;  der  ins  Septum  posterius  reichende  Schenkel 
wird  indessen  kürzer,  die  hiervon  abgegangene  linksseitige  Epithelaus- 
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stülpung  ist  auf  einen  einfachen  Epithelschlauch  redneirt;  der  das  Gebiet 
der  Clarke'schen  Säulen  von  der  weissen  Substanz  der  Hinterstränge  trennt 
Ins  Centralkanallumen  ragen  mehrere  Oefässzapfen,  vollständig  mit  Epi- 
thel bedeckt;  hinein;  theilweise  trifft  man  die  Gefksse  auf  dem  Quer- 
oder Längsschnitt  als  vollständige  epithelttberzogene  Inseln  im  Central- 
kanallumen an.  Die  Venen  und  Capillaren  sind  in  der  ganzen  centralen 
Partie  der  grauen  Substanz  prall  gefüllt,  zeigen  stark  geschlängelten 
Verlauf  und  sind  in  ihren  Wandungen  verdickt;  ebenso  verhalten  sie  dch 
in  den  Hintersträngen.  Zu  der  schon  im  oberen  Lumbaimark  beatehenden 
leichten  Sklerose  in  den  Seiten-  und  Hintersträngen  kommt  noch  eine 
streifenförmige  Oliavermehrung  im  rechten  Pyramidenvorderstrang.  Die 
Hinterstränge  y   die  weisse  Commissur  und  die  dorsale  Hälfte  der  Pyra- 


Fig.  3. 

midenvordersträuge  zeigen  die  bereits  mehrfach  erwähnte  eigenthümliche 
Verschiebung  der  Nervenfasern  durch  die  Gefässe.  Im  rechten  Pyra- 
midenseitenstrange  findet  man  ausserdem  ziemlich  starke  Quellung  der 
Markscheiden  und  Azencylinder. 

Im  Gebiete  des  XI.  Dorsalnerven  (Fig.  3  u.  4)  nimmt  die  Breiten- 
ausdehnung  des  Centralkanals  noch  etwas  zu;  ein  Lumen  fehlt  *);  vordere 
und  hintere  Wand  liegen  daher  einander  unmittelbar  an,  soweit  sie  nicht 
durch  in  der  Höhle  liegende ;  langgestreckte ;  vollständig  mit  Epithel 
überzogene  Gefässe  auseinandergedrängt  sind  (vgl.  Fig.  3).  An  anderen 
Schnitten,  die  keine  Arterien  im  Höhlenlumen  enthalten.  Hegt  hinter  der 
Centralkanalhöhle,  die  Kuppe  des  rechten  Hinterstranges  umgreifend, 
eine  auffallend  grosse  und  prall  gefüllte  Vene  der  Kanalwand  direct  an 

1)  In  Fig.  3  ist  lediglich  der  Deutlichkeit  halber  ein  spaltförmiges  Lünen 
gezeichnet. 
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(YgL  Fig.  4).  Wo  das  Epithel  des  Centralkanals  nicht  auf  Oefässen  anf- 
ruht,  tritt  es  unmittelbar  an  die  umgebende  weisse  und  graue  Substanz 
heran,  ohne  von  ihr  durch  gliöses  oder  fibrilläres  oder  sonstiges  Gewebe 
getrennt  an  sein.  Die  Epithelauskleidung  des  Centralkanals  ist  trotz  der 
grossen  Ausdehnung  des  Spaltes  an  keiner  Stelle  unterbrochen.  Der  Epi- 
Uielstrang  im  Septum  posterius  und  der  davon  nach  links  abgehende 
Spross  sind  noch  vorhanden ,  letzterer  verschwindet  aber  bald.  In  der 
weissen  Substanz  findet  sich  vielfach  Qnellung  der  Markscheiden  und 
AxencyUndery  am  intensivsten  in  den  Pyramidenseitensträngen,  besonders 
im  Orenzbezirk  zwischen  weisser  und  grauer  Substanz,  femer  in  der 
weissen  Commissur  und  im  ventralen  Theile  der  Hinterstrftnge.    Ueberall 


Fig.  4. 


nimmt  die  Qnellung  nach  der  Peripherie  zu  ziemlich  rasch  ab  und  er- 
reicht letztere  nur  im  linken  Seitenstrange,  ventral  vom  grauen  Hinter- 
hom.  Auch  die  Markfasern  der  grauen  Hinterhörner  sind  etwas  gequollen, 
die  Ganglienzellen  scheinen  intact  zu  sein.  Auf  der  rechten  Seite  fehlen 
die  Ganglienzellen  in  der  Clarke'schen  Säule.  Die  Sklerose  in  den  Hinter- 
sbüDgen  beschränkt  sich  auf  die  vordere  Hälfte  des  linken  Goirschen 
Stranges  und  greift  ganz  wenig  auf  den  linken  Eeilstrang  über;  im  rechten 
Seitenstrange  besteht  sie  in  der  früher  beschriebenen  Ausdehnung  fort, 
im  linken  Seitenstrange  ist  sie  fast  ganz,  im  rechten  Pyramidenvorder- 
Strange  vollständig  verschwunden. 

In  der  oberen  Hälfte  des  ürsprungsgebietes  desselben  Dorsalnerven 
(Fig.  5)  besitzt  der  Centralkanal  wieder  ein  oflfenes  Lumen,  das  erst  noch 
ziemlich  eng  ist,  aber  sehr  rasch  an  Dimension  zunimmt;  seine  Gestalt 
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ist  aus  Flg.  5  ersichtlich;  die  nach  innen  convexen  Begrenznngslinien 
zeigen  einen  fast  nnnnterbrochenen  Belag  von  regelmässigem^  oubischem 
Gylinderepithel.  An  letzteres  grenzen  ventral  die  weisse  Gommissnr, 
dorsal  die  Kuppen  der  Hinterstränge  unmittelbar  an,  seitwärts  die  Sub- 
stanz der  grauen  Homer;  sowie  mehrere  grössere  OefUsse^  die,  soweit  es 
sich  um  Arterien  handelt,  vom  Epithel  umringt  werden  und  ins  Höhlen- 
lumen zu  liegen  kommen.  Am  auffallendsten  ist  diese  Epithelwucherung 
entlang  der  Sulcocommissuralarterie  der  einen  Seite;  von  der  Qegend  der 
Verticalanastomosen  aus  dringt  nämlich  das  Epithel,  eng  der  Arterien- 
wand sich  anschmiegend,  vor  bis  zur  Fissura  longitudinalis  anterior  und 
vereinigt  sich  hier  mit  einer  in  der  Medianlinie  nach  vom  dringenden 
Ausstülpung,  so  dass  auf  diesen  Schnitten  ein  Theil  der  weissen  Gom- 


missur  als  im  Höhlenlumen  liegende  epithelüberzogene  Insel  imponirt 
Die  weisse  Substanz  zeigt  abnormes  Verhalten  in  mehrfacher  Hinsicht 
Zunächst  besteht  ausgedehnte  und  ziemlich  hochgradige  Quellung  der 
Markscheiden  und  Axencylinder,  die  früher  angegebenen  Grenzen  bedeu- 
tend überschreitend.  Ausserdem  findet  man  in  der  Kuppe  des  rechten 
Hinterstranges  eine  eigenartige,  homogene,  durchsichtige  Masse  zwischen 
die  Nervenfasern  abgelagert;  an  einigen  Stellen  ist  das  Gewebe  sogar 
spaltfttrmig  auseinandergewichen  und  finden  sich  die  Spalten  von  der  be- 
schriebenen Masse  vollständig  ausgefüllt  Letztere  nimmt  Carmin  gut  auf, 
weniger  gut  Congo  und  Blackblew,  und  zeigt  bei  Weigert'scher  Mark- 
soheidenfirbung  denselben  lichtgelben  Ton  wie  das  nichtnervöse  Orund- 
gewebe.  An  anderen  Stellen  des  Markes  ist  eine  derartige  Masse  nirgends 
wahrzunehmen.  —  Eine  weitere  Complication  kommt  dadurch  zu  Stande, 
dass,  besonders  in  den  Hintersträngen,  die  Markfasem  in  hohem  Grade 
von  ihrem  normalen  Verlauf  abweichen,  in  viel  stärkerem  Maasse,  als  das 
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bisher  schon  der  Fall  war.  Makroskopisch  macht  sich  an  Weigertpräpa- 
raten  dies  abnorme  Verhalten  bereits  bemerkbar  durch  viel  intensivere 
SchwarzfUrbnng  der  Hinterstränge  gegenüber  der  übrigen  weissen  Sab- 
stanz.  Wahrend  im  hintersten  nnd  vordersten  Theiie  der  Hinterstränge 
die  Nervenfasern  wie  gewöhnlich  qnergetroffen  sind^  wird  deren  Richtung 
in  den  dazwischen  liegenden  Abschnitten  vielfach  eine  mehr  horizontale, 
80  dass  neben  qnergetroffenen  auch  längs-  oder  schräggetroffene  Fasern 
eine  ziemliche  Strecke  weit  ventralwärts  oder  lateralwärts  zu  verfolgen 
and.  Diese  abweichende  Verlaufsrichtnng  steht  im  innigsten  Zusammen- 
hange mit  dem  Verlauf  der  (befasse,  denn  sie  ist  stets  da  am  hochgra- 
digsten, wo  die  Nervenfasern  neben  die  Gefässe  zu  liegen  kommen. 
Unmittelbar  an  den  Oefässen  finden  sich  nämlich  die  Fasern  dicht  zu- 
Banmiengedrängt  nnd  strahlen  dann  seitlich  in  immer  weiteren  Bogen 
auseinander;  deutlicher  als  aus  der  genauesten  Beschreibung  sind  diese 
Verhältniase  aus  Fig.  2  der  Tafel  I  ersichtlich.  Es  beschränkt  sich  diese 
Erscheinung  indess  keineswegs  auf  die  Hinterstränge,  sie  ist  hier  nur  am 
hochgradigsten  und  auffallendsten,  findet  sich  aber  auch  in  der  weissen 
Conmiissur  und  in  den  Vorderseitensträngen,  sowie  in  entsprechend  ge- 
ringerem Orade  am  Markfasernetz  der  grauen  Substanz,  besonders  der 
Vorderhömer.  Am  günstigsten  für  die  Beurtheilung  der  Genese  dieser 
Yerändemng  gestalten  sich  die  Verhältnisse  in  den  Vordersträngen,  da 
es  hier  möglich  ist,  den  Verlauf  der  GefUsse  von  ihrem  Austritte  aus  der 
grauen  Substanz  bis  zur  Rückenmarksperipherie  zu  verfolgen.  Während 
hier  die  Gefässe  an  normalen  Präparaten  einen  gestreckten,  geradlinigen 
Verlauf  zeigen,  sind  dieselben  an  den  vorliegenden  Präparaten  fürs  Erste 
verdickt  in  ihren  Wandungen  und  ausserdem  stark  geschlängelt,  offenbar 
infolge  einer  Dehnung  in  ihrem  Längsdurchmesser.  Ueberall  da,  wo  das 
Gefäss  durch  Seitwärtskrümmung  sich  Platz  schafft,  sehen  wir  die  zu- 
nächst liegenden  Nervenfasern  zur  Seite  geschoben,  am  stärksten  an  der 
Stelle  der  grössten  Krümmung;  dasselbe  lässt  sich  auch  an  den  anderen 
Stellen  nachweisen,  nur  liegen  hier  die  Verhältnisse  deswegen  nicht  immer 
so  klar,  weil  man  kürzere  Oefässstrecken  vor  sich  hat;  die  kürzesten 
Gefässstücke  trifft  man  in  den  Hintersträngen  an,  da  hier  die  Schlänge- 
lang am  hochgradigsten  ist;  doch  lässt  sich  auch  hier  letztere  direct 
nachweisen  an  Stellen,  wo  die  Krümmungsebene  mit  der  Schnittebene 
zusammenfällt;  es  ist  daher  auch  nicht  zu  ver wundem,  dass  gerade  die 
Hinterstränge  diese  excessive  Faserverschiebung  aufweisen,  und  man  kann 
wohl  zwanglos  die  Nervenfaserverschiebung  lediglich  als  eine  Folge  der 
starken  Gefässschlängelung  betrachten.  Damit  sind  die  Veränderungen 
an  den  Hintersträngen  noch  nicht  beendet.  Es  ragt  nämlich  rechterseits 
siemlich  weit  in  das  Marklager  derselben  hinein  ein  Keil  von  fibrösem, 
grobfaserigem  Gewebe,  der  von  einer  Verdickung  der  Meningen  seinen 
Ausgang  nimmt  und  langspindelfttrmige,  oft  langgeschwänzte  Gebilde  ent- 
hält, die  vollkommen  aus  feinen,  gelblichen  Pigmentkörnchen  zu  bestehen 
scheinen,  durch  die  Anwesenheit  je  eines  langovalen  Kerns  sich  aber  als 
Zellen  documentiren.  Das  Pigment  entspricht  seinem  Aussehen  nach  voll- 
kommen dem  amorphen  Hämatoidin  alter  apoplektischer  Narben,  Die- 
selben Gebilde  finden  sich  auch  überall  in  den  Meningen  selbst,  besonders 
an  der  hinteren  und  seitlichen  Peripherie  des  Rückenmarks,  spärlicher 
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an  der  vorderen.  —  Die  grane  Substanz  zeigt  keine  Veränderung  der 
Ganglienzellen;  die  der  Glarke'schen  Sänlen  sind  beiderseits  nicht  auf- 
findbar. 

Im  Gebiet  des  X.  Dorsalnerron  nimmt  das  Lnmen  der  Centralkantl- 
höhle  rasch  von  etwa  '/i  Mm.  grössten  Durchmessers  zu  bis  zu  4 — 5  lim. 
Die  Configuration  der  Höhle  zeigt  Fig.  6.  Die  Innenfläche  ist  fast  voll- 
ständig von  Epithel  ausgekleidet,  nur  im  vordersten  Höhlenabschnitte  ist 
dasselbe  nicht  mehr  nachweisbar.  Im  rechten  Hinterhom  setzt  sich  das 
Epithel  als  doppelwandiger  Schlauch  fast  bis  zur  weissen  Substanz  der 
Seitenstränge  fort,  ebenso  zwischen  den  GolFschen  Strängen  bis  fast  zur 
Mitte  des  Längsseptum ;  bei  ersterwähnter  Epithelausstttlpung  zeigt  jedoch 
auf  der  einen  Seite  die  Zellreihe  stellenweise  Continuitätstrennung  und 


ist  an  einigen  Stellen  ersetzt  durch  kleine  Zellhäufchen,  an  einer  anderen 
Stelle  durch  eine  vielkemige  epitheliale  Riesenzelle.  Auf  die  das  Lumen 
begrenzende  Ejpithelschicht  folgt  überall  weisse  oder  graue  Rückenmarks- 
Substanz,  oder  es  schieben  sich  zwischen  beide  in  grösserer  Ausdehnnng 
Gefksse  ein.  Die  graue  Substanz  ist  in  ihrem  centralen  Theil,  besonders 
rechts,  nicht  unbedeutend  reducirt,  das  Gebiet  der  Clarke'schen  Säulen 
beiderseits  durch  die  centrale  Höhle  stark  alterirt,  links  fast  ganz  zer- 
stört; doch  sind  Reste  ihrer  Ganglienzellen  auf  beiden  Seiten  nachweisbar. 
Die  Ganglienzellen  der  übrigen  grauen  Substanz  sind  anscheinend  unver- 
ändert; das  Nervenfasemetz  der  grauen  Substanz  reicht  bis  an  die  Höhlen- 
wand heran ;  die  weisse  Substanz  zeigt  Quellung  der  Markscheiden  und 
Axencylinder  wie  an  den  letztbeschriebenen  Präparaten ;  die  Durchsetzung 
der  rechten  Hinterstrangskuppe  mit  der  beschriebenen  homogenen  Masse, 
sowie  die  Spaltbildung  durch  letztere  bestehen  fort,  wenn  auch  in  ge- 
ringerem Maasse,  etwas  weiter  cerebralwärts  aber  verschwinden  sie.  Das- 
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selbe  gilt  von  der  in  die  Substanz  des  rechten  Hinterstranges  eindringen- 
den Verdicknng  der  Meningen.  Die  Verschiebung  der  Nervenfasern  durch 
die  Gleftsse  ist  zwar  noch  vorhanden,  besonders  in  den  Hintersträngen, 
aber  nicht  mehr  in  dem  Maasse  wie  vorher;  ausserdem  besteht  leichte 
Gliose  im  rechten  Pyramidenseiten-  und  Pyramidenvorderstrang,  sowie 
im  linken  Seitenstrang  ventral  von  der  Hinterhornspitze.  In  den  GolPschen 
Strängen  ist  die  Oliose  nurmehr  eine  minimale  in  den  medianen  Partien.  — 
Die  Meningen  zeigen  die  stärkste  Venenfüllung  an  der  hinteren  Rttcken- 
marksperipherie. 


Fig.  7. 


Auf  Schnitten  aus  der  Höhe  des  VIII.  Dorsalnerven  erweist  sich  das 
Rfickenmark  von  beiden  Seiten  her  comprimirt;  doch  ist  die  Verunstaltung 
des  Markes  jedenfalls  artefipiell.  Die  Centralkanalhöhle  hat,  wie  aus  Fig.  7 
enichtiich,  an  Dimension  noch  weiter  zugenommen;  sie  wird  vorn  von 
der  stark  verschobenen  weissen  Commissur  begrenzt,  seitlich  beiderseits 
▼on  den  medialen  Rändern  der  grauen  Substanz  vom  ventralen  Ende  des 
Vorderhoms  bis  zur  Substantia  gelatinosa  Rolandi,  hinten  von  der  ven- 
tralen und  theilweise  von  der  medialen  Fläche  der  Hinterstränge  bezw. 
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€k>ll'8chen  Stränge;  die  Höhlen  wand  ist  zum -weitaas  grössten  Theii  von 
Epithel  bekleidet,  nur  über  dem  linken  Hinterstrange  ist  dasselbe  nicht 
mehr  Torhanden ;  es  hat  sich  hier,  wenigstens  theilweise,  erst  nach  dem 
Tode  abgelöst;  da  der  Höhlenwand  stellenweise  angeschwemmte  Stflokchen 
einer  Epithelmembran  anliegen  and  als  Flächenpräparat  za  sehen  sind. 
Die  graae  Substanz  erweist  sich  nur  in  den  vordersten  und  seitlichsten 
Abschnitten  der  Vorderhörner  intact;  hier  finden  sich  noch,  znmal  rechts, 
ziemlich  reichlich  anveränderte  mnltipolare  Zellen  and  ein  unversehrtes 
Nervenfasemetz ;  dem  entsprechend  sind  auch  die  vorderen  Wnrzelfasem 
beiderseits  vollständig  erhalten.  Auch  die  Seitenhomzellen  sind  intact, 
im  Uebrigen  aber  ist  die  graue  Substanz  deutlich  atrophisch,  am  meisten 
in  den  der  Höhlenwand  anliegenden  Partien,  die  zuweilen  auf  ein  61it- 
fasernetz  mit  reichlichen  kleineren  Gefässen  und  degenerirten  Nerven- 
fasern reducirt  sind.  Die  Ganglienzellen  der  Clarke'schen  Säalen  sind 
beiderseits  vorhanden  and  zeigen  ein  mehr  oder  weniger  normales  Aus- 
sehen. Die  weisse  Substanz  ist  ziemlich  stark  sklerosirt  im  rechten  Pyra- 
midenvorderstrang ;  der  linke  ist  grösstentheils  in  eine  fast  homogene, 
nur  von  spärlichen  Gliakernen  und  einzelnen  degenerirten  Nerven^isem 
durchsetzte  Masse  verwandelt ;  auch  die  weissen  Commissurenfasern  sind 
grossentheils  gequollen  und  degenerirt.  Die  Seitenstränge  zeigen  dasselbe 
Verhalten  wie  früher;  in  den  Hintersträngen  findet  sich  eine  intensive, 
vom  hintersten  Ende  der  Höhle  bis  an  die  Peripherie  reichende  Sklerose, 
bestehend  aus  einem  sehr  kernarmen,  ungemein  dichten  Olianetz.  Axen- 
cylinderquellung  ist  kaum  mehr  nachweisbar;  die  Nervenfaserverschiebnng 
durch  Gefässschlängelung  sehr  unbedeutend. 

Im  oberen  Dorsalmark,  etwa  in  der  Höhe  des  IV.  Brastnerven  (vgl. 
Fig.  8),  hat  die  Höhle  bereits  solche  Dimenrionen  erreicht,  dass  ihre 
.vordere  Wand  in  der  Mitte  bis  an  die  Pia  mater  reicht,  ihr  Epithel  von 
letzterer  nur  durch  eine  äusserst  schmale,  mit  zahlreichen  kleinen  Gtoftssen 
und  einzelnen  degenerirten  Nervenfasern  durchsetzte  gliöse  Schicht  ge- 
trennt ist;  nach  beiden  Seiten  davon  wird  die  Höhlen  wand  gebildet  von 
den  stark  redncirten,  zu  spitzen  Keilen  ausgezogenen  Pyramidenvorder- 
strängen,  sodann  von  schmalen  Resten  der  grauen  Substanz,  die  Hinter- 
wand von  den  stark  auseinander  und  in  die  Breite  gezogenen  Hinter- 
strängen; doch  bleibt  hier  die  Höhle  von  der  Pia  getrennt  darch  die 
vollständig  sklerosirte  Partie  der  medialen  Abschnitte  der  GolFschen 
Stränge.  Die  Epithelaaskleidung  der  Höhlenwand  ist  fast  allerorts  nach- 
zuweisen. Im  Höhlenlumen  liegen  mehrere  theils  quer-,  theils  längs- 
getroffene  epithelumsäumte  Gefässinseln ;  an  manchen  Stellen  stehen  die- 
selben mit  der  Höhlenwand  noch  durch  einen  schmalen  Gewebsstiel  in 
Verbindnng,  pilzförmige  Excrescenzen  derselben  darstellend ;  es  setzt  sich 
dann  das  Epithel  der  Wandung  auf  den  Stiel  und  von  hier  auf  den  Pilz- 
hut fort.  —  Die  graae  Substanz  des  Rückenmarks  ist  zum  grossen  Theil 
zu  Grunde  gegangen ;  in  den  wenigen  erhaltenen  Resten  finden  sich  aber 
noch  normal  aussehende  Ganglienzellen  und  Markfasem.  Die  Degene- 
rationsherde in  der  weissen  Substanz  entsprechen  im  Allgemeinen  den 
früher  beschriebenen  Verhältnissen,  nur  sind  sie  etwas  aasgedehnter. 
Was  die  Präparate  dieser  Höhe  besonders  auszeichnet,  ist  die  sofort  in 
die  Augen  fallende  enorme  Füllung  und  Schlängelung  der  Venen,  beson- 


Beitrag  zar  Lehre  yon  der  Hydromyelie. 


127 


ders  in  der  granen  Substanz ;  hier  zeigen  dieselben  stellenweise  geradezu 
varicenähnliche  Entwicklang;  so  dass  acht  bis  zehn  Lumina  und  mehr 
unmittelbar  neben  einander  zu  liegen  kommen  (vgl.  Fig.  3  der  Tafel  I). 
Aber  auch  die  weisse  Substanz  weist  so  zahlreiche  starkgefttllte  und  dick- 
wandige Venen  auf  wie  an  keinem  der  früheren  Schnitte ;  so  ist  linker- 
seits in  dem  der  Zeichnung  zu  Grunde  gelegten  Pr&parate  das  Gebiet  der 
vorderen  Pyramidenbahn  von  dem  des  VorderstranggrundbUndels  durch 
eine  von  der  Peripherie  des  Rückenmarks  bis  ans  Höhlenlumen  reichende 
prallgeftillte  Vene  vollständig  getrennt. 


Fig.  8. 


Das  untere  Cervioalmark  (vgl.  Fig.  9)  verhält  sich  ganz  ähnlich  wie 
das  obere  Brustmark;  nur  ist  das  Höhlenlumen  viel  weiter,  die  nervöse 
Substanz  des  Rückenmarks  daher  noch  stärker  reducirt  und  letzteres  in 
einen  dünnwandigen;  schlaffen  Sack  verwandelt.  Von  grauer  Substanz 
findet  sich  rechterseits  nur  noch  ein  ganz  schmaler  Vorderhornrest  und 
ein  Rest  der  Substantia  gelatinosa  Rolandi ;  links  dagegen  ist  entlang  der 
ganzen  seitlichen  Höhlenwand  noch  ein  schmaler  Saum  grösstentheils 
atrophischer  grauer  Substanz  vorhanden.  Die  Wandbeschaffenheit  der 
Höhle  ist  wegen  leichter  Beschädigung  des  Präparats  nicht  überall  ganz 
klar  zu  erkennen ;  an  den  intacten  Stellen  aber  ist  auf  grosse  Strecken 
hin  die  Epithelmembran  vollständig  erhalten;  letztere  sitzt  oft  weithin 
einer  längsgetroffenen  Vene  direct  auf.  Vielifach  ragen  zungenförmige 
Gewebszapfen  mit  Arterien  im  Innern  ins  Höhlenlumen  vor,  vollständig 
mit  Epithelzellen  umkleidet;  ebenso  verläuft  ein  Gefilss  von  der  Mitte  der 
Oberätche  des  linken  Hinterstranges  als  gerader  Stab  mitten  durch  die 
HöblS;  ist  aber;  bevor  er  die  vordere  Höhlenwand  erreicht;  durchschnitten ; 
onmittelbar  auf  einer  Adventitia  trägt  es  einen  vollständigen  Belag  cu- 
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bischen  Epithels  (ygl.  Flg.  9);  auch  kleine  epithelnmringte  OefiiBsiDseln 
findet  man  reichlich  im  Höhleninnern  vor.  —  Die  weisse  Snbstanx  zeigt 
starke  Degeneration  der  PyramidenvordersträngC;  geringere  im  linken 
Seitenstrang  in  demselben  Gebiet  wie  früher,  und  rechts  in  den  mediileo, 
der  Höhle  zunächst  liegenden  Partien.  Die  Hinterstränge  sind  in  ihren 
medianen  Theilen  vollständig  sklerosirt  und  weisen  leichte  diffiise  Skle- 
rose im  Übrigen  Oebiet  auf;  nur  die  lateralen  und  hintersten  Partien  der 


Burdach'schen  Keilstränge  sind  normal.  Die  venöse  Hyperämie  ist  noch 
überall  vorhanden;  aber  bei  Weitem  nicht  mehr  in  dem  Maasse,  wie  im 
oberen  Brustmarke. 

In  seinen  oberen  und  mittleren  Theilen  stellt  das  Halsmark  einen 
so  schlaffen  Sack  dar,  dass  nach  dem  Ausfliessen  des  Höhleninhalts  vordere 
und  hintere  Wand  sich  berührten.  Infolgedessen  sind  auch  die  der  Höhe 
des  IV.  Carvicalnenren  entnommenen  Schnitte  besonders  an  ihrer  Innen- 
wandung stärker  beschädigt.  Die  Höhlengrenze  bilden  vom  die  PiS; 
seitlich  die  Pyramidenvorderstränge  und  Reste  der  grauen  Vorderhömer, 
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sodann  rechts  ein  schmaler  Saum  grauer  atrophischer  Sabstanz^  links  die 
mediale  Seitenstraogfläche;  also  umgekehrt  wie  im  vorigen  Präparate 
(vgl.  Fig.  10)  1);  die  hintere  Grenze  wird  gebildet  durch  die  auseinander- 
gezerrten  Hinterstränge.    Die  Höh- 
lenwandung  scheint  grösttentheils 
von  Epithel   bedeckt   gewesen   zu 
sein.    Die  Pyramidenvorderstränge 
sind  wenig  sklerosirt,   die   Selten- 
stränge  scheinen  intaet  zu  sein,  die 
Hmterstrilnge  smd  stark  degenerirt. 

Im  Gebiete  des  IL  Cerrical- 
nerren  hat  die  centrale  Höhle  an 
Weite  bereits  wieder  abgenommen ; 
ihre  Gestalt  und  Begrenzung  ist  aus 
Flg.  1 1  zur  Genflge  ersichtlich.  Im 
Hdhlenlumen  findet  man  mehrfach 
theils  freiliegende  y  theils  mit  der 
Wand  zusammenhängende  Gefässe; 
Epitbelbelag  zeigen  indess  anr  ein 
paar  der  ventral  gelegenen  Gefäss- 
inselU;  eine  kurze  Strecke  der  Wan- 
dung in  der  Gegend  des  rechten 
Vorderhoms  und  ein  daselbst  ins 
Lumen  vorspringender  Gefilsszapfen ; 
an  den  übrigen  Stellen  der  Wand 
ist  aber  nirgends  auch  nur  eine  Spur 
von  Epithel  zu  finden.  Das  nervöse 
Gewebe  erweist  sich  bis  unmittelbar 
ans  Höhlenlumen  hin  unversehrt,  mit 
Ausnahme  einer  deutlichen  Sklerose 
der  FunicuU  graciles  und  eines  auf 
beiden  Seiten  vorhandenen  komma- 
förmigen  Bezirks  in  den  Keilsträn- 
gen, der  nur  aus  ÜMerreichem,  kern- 
armem Gliagewebe  besteht  Auch 
die  Gefilsse  zeigen  in  Bezug  auf 
Füllung  und  Verlauf  wieder  voll- 
ständig normales  Verhalten. 

^g.  12  stellt  einen  Schnitt  aus 
dem  Ursprungsgebiete  des  L  Cer- 
vicalnerven  dar.  Das  Höhlenlumen 
iBt  beträchtlich  verkleinert,  von  der 
ventralen  Bllekenmarksperipherie 
durch  die  sich  kreuzenden  Pyramidenbündel  abgedrängt;  Epithel  trägt 
nur  eine  kurze  Strecke  der  rechten  Höhlenwand,  die  dem  Gebiete  des 


■i 


1)  Während  bei  den  übrigen  Teztfiguren  die  rechte  Seite  des  Bildes  auch  der 
rechten  RQckenmarksh&lfte  entspricht,  wurde  durch  Versehen  des  Zeichners  Fig.  10 
^  Spiegelbild  gezeichnet 
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Fig.  11. 


Fig.  12. 
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Donnalen   Gentndkanals   entspricht.    Weisse   and   graae  Substanz  ver- 
halten sich  wie  vorher. 

In  der  Mednlla  oblongata  verjüngt  sich  die  Höhle  sehr  rasch,  nimmt 
rautenförmige  Gestalt  an  und  rtlckt  in  die  dorsale  Hälfte  des  Präparates.  Auf 
mehr  proximal  gelegenen  Schnitten  wird  das  Lumen  noch  enger  und  nach 
drei  iUchtungen  hin  zu  Spalten  ausgezogen  (vgl.  Fig.  13);  zwei  seitliche 
Spalten  trennen  die  grauen  Kerne  der  Funiculi  graciles  und  cuneati  von 
der  ventral  gelegenen  Markmasse  und  ziehen  an  der  ventralen  Seite  der 
gelatinösen  Substanz  bis  zum  peripheren  Ende  derselben.  Der  dritte  Spalt 
dringt  vom  ventralen  Höhlenrande  vor  nach  links  vom  zwischen  grauer 


Fig.  13. 

Vorderhornsttbstanz  und  den  schräg  verlaufenden  Faserzügen  der  Pyra- 
midenkreuzung. Epithel  trägt  nur  der  centrale  Theil  der  Höhle ;  ent^ 
sprechend  der  Gegend;  wo  normaler  Welse  der  Centralkanal  sich  findet 
Der  letzterwähnte  Spalt  trennt  sich  weiter  proximal  immer  mehr  vom 
centralen  epithelbekleideten  Höhlenstück  ab;  wird  schliesslich  selbständig 
und  verschwindet  allmählich  ganz;  ebenso  schnürt  sich  der  central  ge- 
legene Theil  der  Höhle  von  den  beiden  dorsalen  seitlichen  Spalten  ab; 
80  da88  schliesslich;  wie  Fig.  14  zeigt,  statt  der  ursprünglich  einheitlichen 
Höhle  drei  gesonderte  Höhlen  vorhanden  sind.  Nur  die  mittelste  der- 
selben; die  nun  hinsichtlich  ihrer  Lage  und  Gestalt  vollkommen  dem 
Centralkanal  entspricht;  trägt  Epithel;  in  den  übrigen  dagegen  ist  keine 
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Fig.  14. 


Fig.  15. 
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Spur  dtvon  aufzufinden.  Die  nervöse  Substanz  weist  an  den  beschriebenen 
Schnitten  überall  normales  Verhalten  auf;  abgesehen  von  der  aufsteigen- 
den Degeneration  im  zarten  Strange;  der  kommaförmige,  aus  Gliafasern 
bestehende  Herd  im  Reilstranggebiet  ist  durch  den  grauen  Kern  des  letz- 
teren ersetzt.  Je  weiter  proximal  man  die  dorsale  Höhle  und  die  davon 
aasgehenden  Spalten  verfolgt ^  desto  enger  wird  ihr  Lumen,  und  desto 
▼eiter  dorsalw&rts  rückt  erstere;  da  aber  der  Centralkanal  ebenfalls  der 


Fig.  16. 

dorsalen  Oberfläche  näher  rttckt;  so  ist  es  unausbleiblich;  dass  beide, 
bevor  der  Centralkanal  sich  in  den  4.  Ventrikel  öffnet,  wieder  mit  ein- 
ander verschmelzen ;  diesen  Vorgang  zeigt  Fig.  1 5.  Auf  noch  höher  liegen- 
den Schnitten  erreichen  die  seitlichen  Spalten  die  Ventrikeloberfläche  nicht 
mehr,  sie  werden  immer  enger  (vgl.  Fig.  16)  und  verschwinden  schliess- 
lich ganz.  In  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Spalten  fehlen  die  ner- 
vösen Elemente,  im  Uebrigen  aber  bieten  die  Schnitte  vollkommen  nor- 
males Verhalten. 

Nach  dem  vorausgehenden  Befunde  handelt  es  sich  also  im  ge- 
gebenen Falle  um  eine  Höhlenbildnng  im  Rückenmark,  die  im  oberen 
Lumbaimark  mit  einer  spaltförmigen  Erweiterung  des  Centralkanals 
beginnt,  bereits  im  unteren  Dorsalmark  rasch  an  Ausdehnung  zunimmt, 
im  oberen  Brust-  und  im  Cervicalmark  die  grössten  Dimensionen  er- 
reicht und  in  die  MeduUa  oblongata  hinein  sich  fortsetzt.  Soweit  die 
Höhle  dem  Rückenmark  angehört,  wird  sie  ausschliesslich  durch  den 
excessiv  erweiterten  Centralkanal  gebildet,  im  obersten  Cervicalmark 
und  in  der  Medulla  oblongata  hingegen  hat  letzterer  an  der  Höhlen- 
bildong  nur  untergeordneten  Antheil,  er  trennt  sich  sogar  vorüber- 
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gehend  vollständig  von  der  Höhle  ab.  Eine  Commnnieation  der  leto. 
teren  mit  dem  4.  Ventrikel  ist  anf  zweifache  Weise  gegeben:  sie 
erfolgt  einerseits  indirect  dnreh  Vermittlung  des  Centralkanals,  anderer- 
seits direct  durch  Conflnenz  mit  letzterem  an  der  StellCi  wo  er  sich 
in  den  4.  Ventrikel  eröffnet.  —  Die  Höhlenwand  wird  im  ganzen 
Rückenmark,  mit  Ausnahme  des  obersten  Cervicalmarks,  von  einer 
Epithelmembran  geliefert,  die  fast  im  ganzen  Marke  vollständig  er- 
halten ist  und  nur  an  einigen  Stellen  postmortal  sich  abgelöst  hat,  wie 
aus  frei  im  Höblenlumen  liegenden  Membranstttcken  zu  ersehen  ist. 
Diese  Membran  liegt  der  weissen  oder  grauen  Substanz  des  Markes 
direct  an,  ohne  von  ihr  durch  eine  besondere  Grenzschicht  getrennt 
zu  sein;  im  obersten  Cervicalmark  und  in  derMeduUa  oblongata  findet 
sich  diese  Epithelauskleidung  jedoch  nur  da,  wo  normaler  Weise  der 
Centralkanal  liegt,  und  ist,  nachdem  letzterer  seine  Selbständigkeit 
wiedererlangt  hat,  ausserhalb  desselben  nirgends  mehr  nachweisbar. 

Da  die  Höhle  im  Rückenmark  aus  dem  im  unteren  Lumbaimark 
vollkommen  normalen  Centralkanal  hervorgeht,  da  sie  femer  ihrem 
topographischen  Verhalten  und  ihrer  Epithelauskleidung  nach  nur  als 
dilatirter  Centralkanal  aufgefasst  werden  kann,  so  muss  der  vorliegende 
Zustand  als  „Hydromyelie''  bezeichnet  werden;  da  femer  die  Um- 
gebung der  Höhle  überall  direct  von  grauer  und  weisser  Substanz 
gebildet  wird  und  nirgends  in  derselben  Processe  sich  nachweisen 
lassen,  die  zu  Schrampfung  oder  Erweichung  des  Gewebes  führen 
könnten,  so  handelt  es  sich  um  einen  „primären  Hydromyelus^S  d.  h. 
die  Erweiterung  des  Centralkanals  kann  nicht  durch  Schmmpiung  des 
umgebenden  Gewebes  bedingt  sein. 

Die  Höhlenbildung  in  der  MeduUa  oblongata  kann  nur  secundär 
dadurch  erfolgt  sein,  dass  der  Höhleninhalt  die  Centralkanalwandnng 
durchbrach  und  in  das  umliegende  Gewebe  nach  der  Richtung  des 
geringeren  Widerstandes  hin  sich  ergoss.  Dafür  sprechen  ausser  dem 
Mangel  einer  Epithelauskleidung  die  symmetrische  Gestalt  der  Höhle 
und  die  von  letzterer  ausgehenden  Spaltbildungen.  So  kamen  wohl 
die  seitlichen  Ausbuchtungen  in  die  Substanz  der  grauen  Vorderhöraer 
und  die  gelatinöse  Substanz  hinein  (vgl.  Fig.  11)  zu  Stande  durch  das 
geringere  Widerstandsvermögen  derselben  gegen  Druck  gegenüber  der 
weissen  Substanz;  so  erklärt  sich  andererseits,  warum  (vgl.  Fig.  13  u.ff.) 
die  Spalten  gerade  da  zu  Stande  kamen,  wo  heterogene  Gewebe  an- 
einanderstossen,  das  Gewebe  al^o  schon  von  Hause  aus  grössere  Spalt- 
barkeit besitzt. 

Die  Durchbrechung  der  ursprünglichen  Centralkanalhöhle  in  der 
Medulla  oblongata,  die  Degenerationserscheinungen  im  Rückenmark 
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and  der  kliDisehe  Verlauf  deuten  mit  aller  Bestimmtheit  darauf  hin, 
dass  ea  sich  am  keinen  stationären  Zustand  handeln  kann,  der  etwa 
ans  der  FOtalperiode  datirt,  sondern  dass  ein  ganz  chronisoh  ver- 
laofender,  aber  stetig  fortschreitender  Process  vorliegt.  Die  Perforation 
der  Centralkanalhöhle  in  der  MeduUa  oblongata  iKsst  auf  einen  fort- 
während sich  steigernden  Innendruck  in  ersterer  schliessen;  der  kann 
Dar  bedingt  sein  durch  eine  beständige  Zunahme  des  Höhleninhalts, 
also  eine  beständig  fortschreitende  Transsudation  von  Flüssigkeit  in 
den  Gentralkanal.  Wodurch  letztere  verursacht  war,  femer  warum  es 
im  Biiokenmark  zu  einfacher  Erweiterung  der  Centralkanalhöhle,  in 
der  Medulla  oblongata  dagegen  zu  Perforation  derselben  kam,  diese 
Fragen  lassen  sieh  meines  Erachtens  aus  dem  vorausgehenden  mikro- 
skopischen Befunde  zur  Genüge  beantworten. 

Was  an  den  Bückenmarkspräparaten  sofort  in  die  Augen  fällt,  ist 
die  hochgradige  venöse  Hyperämie;  diese  erstreckt  sich  jedoch  keines- 
wegs durch  das  ganze  Mark  in  gleicher  Weise;  sie  ist  vielmehr  gering 
im  unteren  und  mittleren  Lendenmark,  nimmt  von  hier  in  proximaler 
Richtung  rasch  an  Intensität  zu,  erreicht  ihren  höchsten  Grad  im 
oberen  Brnstmark,  nimmt  im  unteren  Halsmark  rasch  wieder  ab  und 
ist  im  oberen  Gervical-  und  im  verlängerten  Mark  so  gut  wie  ganz 
geschwunden.  Ausserdem  weist  auch  ein  und  derselbe  Querschnitt  in 
seinen  verschiedenen  Bezirken  einen  verschiedenen  Grad  von  Gefäss- 
fttllang  auf.  Am  stärksten  ist  letztere  in  der  grauen  Substanz,  beson- 
ders in  den  centralen  Partien  derselben,  theilweise  auch  in  den  Hinter- 
strtngen.  Da  auch  andere  Organe  laut  Sectionsbericht  Stauungs- 
hyperilmie  aufwiesen,  so  wäre  es  naheliegend,  die  allgemeine  venöse 
Stauung  auch  für  die  Blutstauung  im  Rückenmark  verantwortlich  zu 
machen  und  dieselbe  als  etwas  Nebensächliches,  Zufälliges  zu  betrach- 
ten. Diese  allgemeine  Stauung  ist  bedingt  durch  Hemmung  des  Blut- 
rflckflnsses  zum  rechten  Herzen  infolge  des  durch  die  hochgradige 
Skoliose  bedmgten  Hindernisses  im  kleinen  Kreislauf.  Wäre  das  die 
Ursache  für  die  Stauung  im  Rückenmark,  dann  müsste  letztere  das 
ganze  Mark  gleichmässig  betreffen  und  genau  ebenso  in  der  Medulla 
oblongata  sich  finden ;  es  müssten  femer  die  durch  die  Stauung  hervor- 
gemfenen  secundären  Veränderungen  in  beiden  Abschnitten  in  gleicher 
Weise  sich  geltend  machen;  Beides  ist  nicht  der  Fall.  Es  bleibt  also 
nur  übrig,  für  die  hochgradig  hyperämischen  Bezirke  des  Rücken- 
marks auch  eine  locale  stauungserregende  Ursache  anzunehmen ;  worin 
dieselbe  zu  suchen  ist,  davon  später.  So  viel  ist  jedenfalls  sicher, 
dass  dieselbe  ihren  Sitz  nicht  im  Rückenmark  selbst  oder  in  den 
Meningen  haben  kann,  da  sie  sonst  anatomisch  nachweisbar  sein 
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mttiste.  Die  Ursaehe  moss  also  peripher  sitzen  and  Aber  eine  groese 
Strecke  des  Bttckenmarks  sidi  ausdehnen,  denn  eine  Btromnntar- 
brechng  an  einer  Stelle  bedingt  wegen  der  reichlichen  Collateralen 
noch  keine  Stauung  im  Bttckenmark.  Die  rerschieden  starke  Hyper- 
ämie in  den  rersehiedenen  Bezirken  ein  and  desselben  Qaeisehnitts 
erklärt  rieh,  ^aabe  ich,  zwanglos  ans  der  eigenthttmlichen  Blntrer- 
9orgong  des  Bttckenmaiks.  Letzteres  erhält  nämlich  nach  Adam- 
kiewiczO  sein  Blat  dnrch  zwei  Arteriensysteme,  das  Gebiet  der 
Arteriae  snlci  and  das  der  Vasooorona;  ersteres  versorgt  die  centrale 
graae  Snbstanz  and  das  Gebiet  der  Clarke'schen  Säalen,  das  System 
der  Vasocorona  hingegen  die  Peripherie  des  Büekenmarks;  das  Grenz- 
gebiet zwischen  graner  and  weisser  Substanz  wird  von  beiden  Systemen 
versorgt  Die  Venen  folgen  im  Ganzen  und  Grossen  dem  Verianf  der 
Arterien,  doch  sind  die  Venae  suld  nicht  genügend  weit,  um  das  dnrch 
die  Art.  sulci  zugeftlhrte  Blut  abzuftlhren;  andererseits  ttberwiegen  in 
der  Vasocorona  die  Venen  (Kadyi,  citirt  bei  Ober  steiner  0)-  Findet 
nan  das  ans  dem  Bttckenmark  abfliessende  Blut  ausserhalb  des  erateren 
ans  irgend  einem  Grande  ein  Hindemiss,  das  ttber  eine  grössere  Strecke 
sich  aasdehnt,  so  mnss  es  natflrlich  auch  im  Bttckenmark  za  Cirea- 
lationsstOrungen  kommen;  da  nun  in  der  Vasocorona  die  Venen  ttber- 
wiegCD,  so  wird  hier  wegen  des  weiteren  Strombettes  das  durch  die 
Arterien  zngeftthrte  Blut  längere  Zeit  seinen  Abfluss  finden,  ohne  ge- 
staut zu  werden,  als  im  Gebiet  der  Venae  sulci ;  es  wird  jedoch  das 
Vasoooronarvenensystem  nicht  mehr  ausreichen,  um  auch  Älr  den  Ab- 
fluss des  Blutes  aus  dem  Gebiete  der  Art.  sulci  wie  normal  an&o- 
kommen,  es  wird  sich  daher  hier  die  Stauung  zuerst  und  am  stärksten 
bemerkbar  machen,  besonders  in  der  Umgebung  des  Centralkanals, 
was  ja  mit  dem  vorausgehenden  Befunde  vollständig  ttbereinstimmt 
Die  Stauung  im  Bttckenmark  docnmentirt  sich  zunächst  durch 
theilweise  ganz  enorme  Fällung  und  Dilatation  der  Venen,  strotzende 
Injection  der  Gapillaren  und  Schlängelung  der  kleineren  GeOsse,  die 
in  der  grauen  Snbstanz  des  Brustmarks  stellenweise  geradezu  zur 
Bildung  kleiner  Varicen,  wie  Fig.  3  der  Tafel  I  zeigt,  an  anderen 
Stellen  aber,  besonders  im  nnteren  Dorsalmark,  zu  auf&Uender  Ver- 
schiebung der  Nervenfasern  ftthrt,  wie  dies  frtther  ausfllhrlioher  ge- 
schildert wurde  und  ans  Fig.  2  der  Tafel  I  zu  ersehen  ist  Zu  dieser 
vermehrten  FflUang  und  Dehnung  der  Gefässe  kommt  noch  eine  deut- 
liche Verdickung  der  Geftsswandungen  und  der  Bindegewebssepta,  in 


1)  Obersteiner,  Anleitung  beim  Studium  des  Baues  der  nervösen  Central- 
Organe.  1S92.  S.  258,  259. 
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denen  116  liefen.  Feroer  findet  man  im  Staoiuigsgebiete ,  besonders 
im  oberen  Lombal-  nnd  nntwen  Brnstmark,  kleine  H&morrfaagieni 
sowie  eine  reichliefae  Ablagerung  von  Blntpigment  in  zwischen  den 
Fisenllgen  der  Meningen  liegenden  langspindelförmigen  Zellen.  Chro- 
Dische  StMnngshypeiHmie  fahrt  stets  aach  zn  erh5hter  Traossndatiani 
ZQ  loealem  Staanngshydrops.  So  erklärt  sich  die  ausgedehnte  Qaellnng 
der  Marksdieiden  nnd  Axencjrlinder  in  der  unteren  Hälfte  des  Brust- 
marki,  sowie,  warum  dieselben  in  den  centralen  Partien  stärker  Uli 
als  in  den  peripheren.  Dass  die  Folgen  dieser  gesteigerten  Trans- 
rodation,  dieQueilnngserscheinungen  von  Seiten  des  Markes,  so  gering 
sind  im  Verhältniss  zur  Intensität  der  Stauung,  erklärt  sich,  glaube 
ieh,  zum  Theil  aus  der  Transsndation  der  Flüssigkeit  in  die  Central- 
kanalböhle  —  dass  eine  solche  angenommen  werden  muss,  wurde 
bereits  früher  gezeigt  — ,  so  dass  das  Bttckenmarksgewebe  selbst  da- 
doreh  entlastet  wird,  zum  Theil  aber  auch  aus  der  Flflssigkeitsabfnhr 
durch  die  Lymphbahnen  des  Btickenmarks.  Erst  wenn  der  Abfluss 
des  Transsudats  durch  die  Lymphwege  an  irgend  einer  Stelle  erschwert 
ist,  bleibt  die  Oedemflttssigkeit  als  jene  homogene  Masse  im  Gewebe 
liegen,  der  wir  im  unteren  Brustmark  in  der  rechten  Hinterstrugs- 
koppe  b^egneten  und  die  hier  zu  Spaltbildnng  im  Gtewebe  ftthrte; 
es  handelt  sich  hier  offenbar  um  ein  Analogen  der  von  Langhans  >) 
beschriebenen  Oedemspaltra.  Als  Ursache  für  diese  Lymphsperre  kann 
wohl  zwanglos  die  genau  demselben  Gebiete  entsprechende  fibröse, 
adhäsire  Leptomeningitis  an  der  rechten  hinteren  Rückenmarksperi- 
pherie angesehen  werden;  ein  zufälliges  Zusammentreffen  dieser  bet- 
deo,  in  ihrer  Ausdehnung  einander  vollkommen  parallel  gehenden 
QDd  fBr  sich  an  keiner  anderen  Stelle  des  Rückenmarks  sich  findenden 
Proeesse  halte  ich  für  viel  unwahrscheinlicher. 

Ausser  den  Erscheinungen  der  chronischen  Blutstauung  fällt  am 
Rfkskenmark  ein  ganz  eigenthümliches  Verhalten  des  Centralkanal* 
epithels  auf.  Der  im  mittleren  Lumbaimark  und  abwärts  davon  in 
jeder  Beziehung  normale  GenUralkaaal  treibt  nämlich  weiter  proximal 
Angstfllpungen  nach  beiden  Seiten  und  nach  hinten  hin  zwischen  die 
Goirsehen  Stränge  hinein,  dem  Septum  longttudinale  posterius  genam 
entsprechend.  Während  die  seitlichen  Ausstülpungen  von  Anfang  an 
an  der  Begrenzung  des  Höhlenlumens  mehr  oder  weniger  lebhaften 
Antheil  nehmen,  erhält  sich  die  dorsale  bis  fast  ins  mittlere  Brust- 
mariL  hinein  als  lumenloser  Epithelstrang.  Ausserdem  zeigt  das  Epi- 
thel eme  eigenthflmliche  Beziehung  zu  den  Oeftssen  und  verhält  sich 

1)  üeber  Höhlenbilduig  im  Rackenmark  als  Folge  yon  Blatstaaong.  Virchow*s 
Archiv.  Bd.  LXXXV. 
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dabei  Tersohieden  gegen  Arterien  nnd  Venen:  triflft  es  nämlich  aaf 
eine  Vene,  die  an  das  HOhlenlamen  anstösst,  so  zieht  es  einftch  Aber 
dieselbe  weg,  der  adventitiellen  Schicht  direct  anfliegend;  trifft  es 
dagegen  auf  eine  Arterie,  so  macht  sich  an  dem  Epithel  stets  die 
Tendenz  geltend,  dieselbe  vollständig  zn  umringen,  so  dass  die  Arterien 
vielfach  zapfenfSrmig  ins  Höhlenlumen  vorspringende  Prominenzen 
bilden  und  die  Adventitia  derselben  ringsum  von  einem  vollständigen 
Mantel  cubischen  Epithels  umgeben  ist;  diese  Beziehung  zwischen 
Epithel  und  Arterien  zeigt  sich  auch  da,  wo  letztere  an  den  lumen- 
losen Epithelstrang  zwischen  den  Hintersträngen  zu  liegen  kommen 
(vgl.  Fig.  1  der  Tafel  I).  Die  Vergrösserung  der  epithelialen  Oberfläche 
kann  daher  nicht  allein  als  Folge  der  passiven  Dilatation  des  Oentral- 
kanals  durch  das  vermehrte  Transsudat  aufgefasst  werden,  sondern 
es  handelt  sich  zum  Theil  jedenfalls  um  eine  Wucherung  von  Epithel' 
Zellen  auch  aus  anderen  Ursachen;  welche  Factoren  da  aber  noch 
mitspielen,  ist  nicht  leicht  zu  sagen. 

Ob  das  Centralkanalepithel  bei  der  vermehrten  Transsudation  von 
Flüssigkeit  in  die  Centralkanalhöhle  eine  active  oder  passive  Rolle 
spielt,  lässt  sich  aus  dem  mikroskopischen  Befund  nicht  wohl  er- 
schliessen;  theoretische  Erwägungen  aber  sprechen  ftir  erstere  An- 
nahme. Da  die  Epithelmembran  im  ganzen  Rückenmark,  von  den  post- 
mortalen Veränderungen  abgesehen,  fast  vollständig  erhalten  ist  und 
nirgends  chronisch  entzündliche  Processe  am  Ependym  sich  nachweisen 
lassen,  so  ist  klar,  dass  die  aus  den  Gefässen  transsudirte  Flüssigkeit, 
bevor  sie  ins  Höhlenlumen  eindringen  kann,  erst  diese  Epithelschicht 
passiren  muss.  Nnn  kommt  aber  im  übrigen  Körper  ein  Durchtreten 
von  Flüssigkeit  durch  eine  derartige  Epithelmembran  nur  da  zu  Stande, 
wo  die  Epithelzellen  selbst  secretorische  Function  übernommen  haben. 
So  wird  auch  normaler  Weise  nach  Obersteiner  0  der  Liquor  cere- 
brospinalis „secemirt''  von  den  Zellen  der  Plexus  chorioidei,  die  „zwar 
dem  Neuroepithel  angehören,  aber,  statt  Nervensubstanz  zn  bilden,  za 
Drttsenzellen  geworden  sind'^  „Der  ganze  Bau  der  Plexus  erinnert 
auch  in  hohem  Grade  an  den  einer  umgestülpten  Drüse.'^  Wenn  man 
auch  beim  Erwachsenen  diese  Plexnszellen  als  die  normalen  Pro- 
ductionsstätten  der  Cerebrospinalflttssigkeit  anzusehen  sind,  so  ist  es 
doch  sehr  wahrscheinlich,  dass  in  früheren  Zeiten,  in  der  Fötalperiode, 
wo  das  Lumen  der  Gehirn-  und  Rückenmarkshöhle  relativ  unver- 
gleichlich viel  grösser  ist  als  beim  Erwachsenen,  auch  ausgedehnte 
Partien  der  Höhlenauskleidung  mit  der  Absonderung  der  das  Lumen 

1)  1.  c.  S.  492. 
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erfflllenden  Flüssigkeit  betraut  sind,  und  es  ist  ganz  gut  denkbar, 
dass  nnter  günstigen  VerhUtnissen  diese  Fähigkeit  anch  bis  in  die 
postfBtale  Periode  sich  erhalten  kann.  Unter  den  gewöhnlichen  Ver- 
hältnissen allerdings  geht  mit  der  Rückbildung  des  HOhlenlnmens,  die 
nach  der  Ansicht  Hof  f  mann's  0  ihren  normalen  Abschlnss  im  Rücken- 
mark mit  der  yöUigen  Obliteration  des  Centralkanals  erreicht,  jeden- 
hlls  auch  diese  supponirte  Functionsfähigkeit  zu  Grunde;  bleibt  der 
Rfickbüdungsprocess  aber  auf  einem  früheren  Stadium  stehen,  dann 
könnte  anch  diese  Fähigkeit  der  Centralkanalzellen  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  sich  erhalten.  Dass  im  yorliegenden  Falle  factisch  der 
Centralkanal  auf  einer  mehr  embryonalen  Entwicklungsstufe  verblieben 
ist,  darauf  lässt  meines  Erachtens  der  fast  durch  die  ganze  Länge  des 
Rückenmarks  in  der  Schliessnngslinie  des  Centralkanals  sich  findende, 
in  weiter  Ausdehnung  lumenlose  Epithelstrang  im  hinteren  Längs- 
septum  schliessen,  ein  bei  der  congenitalen  Hydromyelie  sehr  häufiger 
Befund.  Kam  nun  schon  in  früheren  Jahren  zu  dieser  angeborenen 
Anomalie  ein  Factor  hinzu,  der  eine  vermehrte  Transsudation  ins 
Büekenmarksgewebe  bedingen  konnte,  und  der  in  der  Erschwerung 
des  Blutrückflusses  wirklich  gegeben  ist,  so  könnte  das  sehr  wohl 
genügen,  um  die  angenommene  Function  des  Centralkanalepithels  auf- 
recht zu  erhalten  oder  von  Neuem  anzufachen.  Ist  diese  Vermuthung 
richtig,  dann  erklärt  sich  daraus  auch,  wenigstens  zum  Theil,  die  starke 
Flächenausbreitung  des  Centralkanalepithels,  die  ja  der  Dilatation  des 
Lnmens  an  vielen  Stellen  vorausgeht,  femer  die  an  manchen  Stellen 
unbestreitbar  vorhandene  Wucherung  der  Epithelzellen  und  die  an 
anderen  Orten,  wo  das  Epithel  noch  lumenlose  StriLnge  bildet  und  in 
seiner  Continuität  nicht  mehr  vollständig  erhalten  ist,  nachweisbare 
regenerative  Tendenz  desselben,  die  sich  offenbart  in  der  Bildung 
kleiner  Zellhäufchen  und  mehrkemiger  epithelialer  Riesenzellen.  Es 
würde  sich  demnach  handeln  um  eine  durch  erhöhte  Functionsleistung 
bedingte  Art  von  Hypertrophie  und  Hyperplasie  der  Zellen. 

Den  bisherigen  Erörterungen  zufolge  handelt  es  sich  im  Rücken- 
mark also  um  eine  stetig  fortschreitende  Erweiterung  des  Central- 
kanals infolge  einer  durch  chronische  Blutstauung  bedingten  abnormen 
Transsudation  in  denselben;  prädisponirt  wurde  dieselbe  wahrschein- 
lich durch  angeborene  Hydromyelie;  die  Transsudation  in  den  Central- 
kanal wurde  möglicher  Weise  vermittelt  durch  direct  secretorische 
Thätigkeit  des  Centralkanalepithels. 

Dass  es  im  Rückenmark  zu  einfacher  Erweiterung  des  Central- 

1)  Zar  Lehre  von  der  Syriogomyelie.  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilk.  1892. 
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kanalsi  in  der  Mednlla  obloDgata  dagegen  zu  Dmrcbbrecbiiiig  des- 
selben and  OtYertikelbildnng  kam,  erklärt  eicb  daraus,  dass  in  letzterer 
eben  einerseits  das  prädisponirende  Moment,  die  angeborene  Entwiek- 
langriieaimnng,  andererseits  das  veranlassende  Moment,  die  TenOse 
Stannng,  feblte,  die  naeh  den  im  Rückenmark  yorbandenen  VerbSh- 
nissen  directe  Besiefanng  zu  besitzen  scheint  zur  Proliferation  der 
Epitbelzellen  und  Yergrfhasernng  der  epithelialen  Oberflftohe.  Zur 
HOblenbildong  kam  es  hier  ttberhanpt  wohl  nur  dadurch,  daas  der 
Centralkanalinbalt  dem  im  Staunngsgebiete  herrschenden  grosseren 
I>rucke  nach  oben  bin  auswich  unter  Durchbrechung  der  Oentral- 
kanalwand. 

Dass  die  Höhle  die  grössten  Dimensionen  im  oberen  Dorsal-  and 
unteren  Ceryicalmark  erreicht,  ist  nicht  zu  yermmdem,  da  in  der 
ttberwiegenden  Mehrzahl  der  Fftlle  von  Hydromyelie  und  von  Syringo- 
myelie  die  grösste  Erweiterung  auf  diesen  Büokenmarksabschnitt  trifft, 
derselbe  also  schon  von  Hause  aus  eine  Prftdileotionsstelle  für  der- 
artige Proeesse  zu  sein  scheint. 

Ist  nach  dem  Vorausgehenden  der  causale  Zusammenhang  zwisclien 
Blutstauung  im  Rttckemnark  und  der  HOhlenbildung  daselbst  auch 
unzweifelhaft,  so  bleibt  nun  noch  die  Frage  nach  der  Uisache  cBeeer 
venösen  Stauung  zu  beantworten.  Zunächst  ist  in  dieser  Beziehung 
jedenfalls  auffällig,  dass  das  Stauungsgebtet  im  Räckennmrk  an  Aus- 
dehnung genau  dem  Theile  der  Wirbelsäule  entspricht,  in  welchem 
letztere  eine  pathologische  Verkrümmung  aufweist,  nämlich  dem  Brost- 
theil  und  oberen  Lendentheil ,  während  candalwärts  und  proximal 
beide  Proeesse  rasch  abnehmen  resp.  vollständig  fehlen.  Die  Coinci- 
denz  dieser  beiden  Erscheinungen  rechtfertigt  jedenialls  die  Annahme 
eines  Gausalnexns  zwischen  beiden,  der  nur  darin  gesucht  werden 
kann,  dass  die  Difformität  der  Wirbelsäule  eine  Stauung  im  Wirbel- 
kanal bedingt,  die  retrograd  auf  das  Rttekenmark  sich  fortsetzt  Das 
Blut  der  Rflokenmarksvenen  gelangt  nämlich,  wie  bekannt,  durch 
Venen,  die  mit  den  Nerven  verlaufen  und  die  fibröse  Haut  durch- 
bohren, in  die  zwischen  Innenfläche  des  Wirbelkanals  und  Aussen- 
fläehe  des  Duralsäcke  des  Räckenmarks  liegenden  Plexus  spinales 
tartemi  und  erst  aus  diesen  durch  Aeste,  die  mit  den  Nervenstämmen 
die  Zwischen wirbel'töcher  passiren,  in  die  äusseren  Venen;  ausserdem 
stehen  die  Plexus  spmales  intemi  durch  Lücken  in  den  Zwischen- 
räumen der  Wirbel  mit  dem  Plexus  dorsalis  in  C!ommunica1ion.  An 
eine  directe  Beeinträchtigung  der  Blutcirculation  in  den  Plexus  spinales 
intemi  selbst  kann  wohl  nicht  gedacht  werden,  dagegen  lässt  sich 
sehr  wohl  annehmen,  dass  im  Gebiete  der  skoliotischen  Verkrümmung 
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der  Wirbelsäule  durch.  di&Verschiebang  der  einzelnen  Wirbalabacbiiitte 
der  Abflofis  des  Blutes  ans  den  inneren  Plexus  in  die  Süsseren  Venen 
nod  den  dorsalen  Plexus  erschwert  werde  infolge  einer  Verengerung 
der  CommunicationsöfiFnnngeo. 

Eine  hochgradige  Blntsperre  ist  zur  Erklärung  der  bestehenden 
Verhältnisse  gar  nicht  nothwendig,  denn  auch  ein  geringerer  Grad 
wird,  wenn  er  nur  lange  genug  besteht  —  und  im  vorliegenden  Falle 
hiadelt  ea  sich  ja  um  eine  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  schon  aus 
der  Kindheit  stimmende  Skoliose  — ,  scbHesslicfa  zu  einer  Wirkung 
ftfaren  können,  wie  wir  sie  hier  vor  Augen  haben.  Mit  dieser  An- 
nahme erklärt  sich  auch  der  ungemein  chronische  Verlauf  der  Krank- 
heit, sowie  die  Tbatsache,  dass  eine  einlache,  jedenfhlliEr  congenitale 
Hjdromyelie  so  um  sich  greifen  und  bei  verhältnissmässig  gering- 
fügigen klinischen  Symptomen  zu  so  gewaltigen  Zerstörungen  im  Marke 
führen  konnte.  Hierdnrch  unterscheidet  sieb  nämlich,  dieser  Fall  von 
ähDiichen  in  der  Literatur  beschriebenen  0)  die  immer  nur  zufällige 
Obductionsbefunde  waren;  die  übrigen  als  Hydromyelie  mit  klinischen 
Symptomen  beschriebenen  Fälle  lassen  sieb  alle  nicht  direct  mit  vor- 
liegendem vergleichen,  da  es  bei  ihnen  allen  mehr  oder  weniger 
strittig  ist,  ob  es  sich  um  Hydromyelie  oder  Syringomyelie  oder  um 
das  Resultat  einer  chronischen  Entzündung,  des  Ependyms  handelt. 
Aach  die  in  manchen  Punkten  analogen  Fälle  von  Langhans  weichen 
von  unserem  ab,  da  es  sich  dort  nicht  so  sehr  um  eine  Erweiterung 
des  Centralkanals  selbst,  als  vielmehr  um  Divertikelbildnng  und  aus- 
gedehnte Oedemspalten  bandelt. 

Als  Schlussergebniss  unserer  Untersuchung  lässt  sich  also  auf- 
stellen, dass  es  sich  um  eine  stetig  fortschreitende,  zu  Atrophie  des 
Markes  und  in  der  MeduUa  oblongata  zu  Divertikelbildnng  ftihrende 
reine  Hydromyelie  handelt,  die  bedingt  ist  durch  eine  gesteigerte  Trans- 
sodation  in  den  wahrscheinlich  schon  congenital  erweiterten  Central- 
kanal  infolge  einer  allem  Anschein  nach  durch  die  Skoliose  hervor- 
gernfenen  Blutstauung  im  Wirbelkanal  und  Rückenmark. 

An  dieser  Stelle  sei  mir  noch  vergönnt,  meinem  hochverehrten 
Lehrer,  Herrn  Obermedicinalrath  Professor  Dr.  Bollinger,  für  die 

1)  Im  Interesse  der  Kürze  der  Arbeit  unterlasse  ich  es,  auf  die  Gasuistik 
Diher  einzugehen,  und  verweise  bezOglich  der  Literatur  Qber  Hydromyelie  und 
Syringomyelie  auf  die  genauen  Angaben  bei  Hoff  mann  (I.e.);  von  neuester  Lite- 
ratur sei  erw&hnt: 

Asmus,  Ueber  Syringomyelie.  Bibliotheca  medica.  G.  Heft  1.  1S93. 

Maller,  Syringomyelie  mit  bulb&ren  Symptomen.  Deutsches  Archiv  f.  klin. 
Med.  1894.  Bd.  LH. 
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gütige  Ueberlassang  des  FalleSi  sowie  fttr  das  freandliehe  Wohlwollen 
und  das  UDansgesetzte  Interesse,  welches  er  meiner  Arbeit  entgegen- 
brachte, meinen  ergebensten  Dank  auszusprechen. 


Erklärung  der  Tafel  1. 

Flf.  1.  Epithelwacherung,  aoigeheod  von  der  im  Septom  longitadinaJe  po- 
sterioB  (a)  liegenden  AnsstOlpnng  des  Centralkanalepitheb;  rechte  fehlt  im  Lii^- 
septum  an  dem  gezeichneten  Stocke  das  Epithel,  d  =  dorsal,  v  »  ventral.  F&rbaog: 
H&matozylin*Gongoroth.   I.  Lombalnerv  vgl.  auch  Teztfig.  2. 

Fiff.  2.  Nervenfaserverschiebung  um  die  GeflUse  im  rechten  Hlnterstrang. 
XI.  Dorsalnerv  vgl.  auch  Textfig.  5.   Weigert*sche  Markscheidenf&rbong. 

a)  dilatirte  und  geschlangelt  verlaufende  Gef&sse  (Venen); 

b)  bogenförmig  um  letstere  laufende  Nervenfasern; 

c)  Septom  longitudinale  posterius; 

d)  dilatirte  Centralkanalhöhle; 

e)  rechte  Glarke*sche  S&ule; 
/)  weisse  Gommissur. 

Flf  •  8.  Hochgradige  Dilatation  und  Schlängelung  der  Venen  in  der  graaeo 
Substanz.   IV.  Dorsalnerv.   Urancarminpr&parat. 

a)  centrale  Höhle; 

b)  atrophische  graue  Substanz  mit  varicen&hnlichen  Venen ; 

c)  linker  Seitenstrang. 


VI. 

Zor  Frage  yod  dem  Einflösse  des  infectiSsen  Fiebers 
auf  Blutkreislauf  und  Puls. 

(Materiale  zor  Pathologie  der  Infection.) 

Von 

Dr.  J.  T.  MaxlmowitBch, 

CoDBQlUst  am  Ujudow-Milit&rhospitiü  in  Warschan. 

(Mit  IS  Cunren.) 

Die  da8  Fieber  von  Seiten  des  GefÜsssystems  begleitenden  Er- 
scheinungen sind  lange  schon  Gegenstand  vielseitiger  Erwägungen  und 
Porschnngen  gewesen.  Solange  die  Verhältnisse  der  Temperatur  beim 
Fieber  unbekannt  waren,  dienten  die  Erscheinungen  von  Seiten  des 
GeOsssystems  zur  Feststellung  und  Begutachtung  des  Fiebers.  Seit 
aber  die  Messung  der  Körperwärme  in  der  Medicin  ihr  Bürgerrecht 
erworben  hatte  und  infolge  ihrer  Einfachheit  Allgemeingut  der  Aerzte 
and  des  Publikums  geworden  war,  hat  die  Untersuchung  des  Kreis- 
laufs und  des  Pulses  die  Hauptrolle  zu  spielen  aufgehört. 

In  den  älteren  Handbüchern,  die  das  Fieber  abhandeln,  wird  die 
bohe  Bedeutung  der  Störungen  im  Blutkreislaufe  bei  diesem  krank- 
baften  Processe  besprochen.  0  lu  den  neueren ,  hauptsächlich  bei 
Traube,  Wunderlich,  Liebermeister,  v.  Ziemssen  U.A., 
wird  allgemein  angenommen,  dass  beim  Fieber,  gleichzeitig  mit  der 
Steigerung  der  Temperatur,  constant  auch  der  Puls  beschleunigt  ist. 
Diese  Beschleunigung  ist  desto  bedeutender,  je  mehr  die  Körper- 
wirme  erhöht  ist 

Liebermeister  ^)  hat  durch  exacte  Untersuchungen  bewiesen, 
dass,  obgleich  beim  Fieber  mehr&che  Abweichungen  im  Verhältniss 

1)  R.Wagner,  Handwörterbuch  der  Physiologie.  Bd. I.  Art.  „Fieber*. — 
R«  Virehow,  Handbuch  der  spec.  Pathologie  o.  Therapie.  Bd.  I.  Erlangen  1854. 
8. Mo. f.  —  Bouillaud,  Trait^  clinique  et  expörimentale  des  fiövres  dites 
«atentieUet.  Paris  1826.  —  Laennec,  De  Texploration  des  organes  de  la  circu- 
Istioa  (Biblioth^ue  rtoospective  publice  p.  Gh.  Richetj  u.  A. 

2)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  I.  S.  461  u.  f.,  und  Handbuch  der  Patho- 
logie n.  Therapie  des  Fiebers.  Leipsig  1874. 

D«itadMs  Arehiv  f.  klii.  MediciB.    LIV.  Bd.  10 
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zwischen  der  Temperatar  aud  dem  Polse  vorkommeDi  im  AllgemeineD 
jedoch  eine  gewisse  Congrnenz  beider  Faotoren  Torhanden  ist  Ans 
den  Arbeiten  Liebermeister 's  folgt,  dass  die  arithmetische  Durch- 
schnittszahl der  Paisschläge  proportional  mit  der  Steigerung  der  Tem- 
peratur zunimmt,  und  zwar  so,  dass  der  Temperatursteigerung  um 
einen  Grad  durchschnittlich  eine  Pulsbeschleunigung  yon  8  Schlägen 
in  der  Hinute  entspricht.  Diese  Behauptung  Liebermeister's  ist 
heutzutage  allgemein  angenommen. 

Ausser  der  Pulsbeschleunigung  wurde  schon  lange  beim  Fieber 
die  Qualität  des  arteriellen  Pulses  für  wichtig  betrachtet  In  den 
neueren  Handbüchern  der  Pathologie  und  Diagnostik  wird,  ausser  der 
Untersuchung  der  Pulszahl,  die  Beobachtung  des  Rhythmus,  des  Ver- 
hältnisses zum  ersten  Herzton  (der  Unterschied  beträgt  0,10  Secnnde), 
der  Form,  Grösse  und  Spannung  der  Pulswelle,  wie  auch  des  grös- 
seren oder  kleineren  Dikrotismus  der  letzteren  für  ertbrderlich  be- 
trachtet 0 

Die  durch  das  Fieber  hervorgerufenen  Pulsveränderungen  werden 
viel  deutlicher  und  prägnanter  vermittelst  des  sphygmographischen 
Apparates  veranschaulicht,  als  es  die  gettbteste  Hand  des  Praktikers 
vermittelst  der  Palpation  festzustellen  vermag.  Die  ersten  sphygmogra- 
phischen Untersuchungen  wurden  nächst  Mar ey  '^)  von  0.  J.  B.  Wolff  ^) 
ausgeführt  Der  Letztere  fand,  dass  bei  einer  Temperatur,  die  nicht 
mehr  als  38,5^  beträgt,  die  Pulscurve  einen  gewissen  Grad  von  Dikro- 
tismus zu  zeigen  beginnt,  d.  h.  der  Einschnitt  zwischen  der  ersten 
und  zweiten  Welle  wird  auf  der  absteigenden  Curve  tiefer.  Steigt  die 
Temperatur  bis  39  ^  und  höher,  so  wird  der  Puls  noch  dikroter,  und 
bei  39,5 — 40,5<>  wird  er  vollständig  dikrot  Der  Pnlsdikrotismus  bei 
hohem  Fieber  äussert  sich  dadurch,  dass  die  zweite  secundäre  Welle 
sich  vergrössert  und  später  erscheint,  als  unter  gewöhnlilihen  Be- 
dingungen. In  Fällen  von  hohem  Fieber  kann  man  bei  der  Palpation 
des  Pulses  den  Eindruck  erhalten,  als  entspräche  jeder  Herzcontraction 
ein  doppelter  Schlag  in  der  Arterie. 

Deutlichem  Dikrotismus  wird  nach  0.  J.  B.  Wolff  da  begegnet, 
wo  wir  einen  sogenannten  weichen  Puls  (Pnlsus  mollis)  haben,  z.  B. 
beim  Abdominaltyphus;  Übrigens  wird  aber  der  Dikrotismus  bei  allen 
acuten  Krankheiten  mit  schwerem  Verlaufe  beobachtet    Bei  einer 

1)  Siehe  die  entsprechenden  Handbücher:  Spehl,  0.  Yierordt»  Gibson 
U.A.,  auch:  Broadbent,  The  Pulse.   London  1890.  p.  24  u.  folg. 

2)  Physiologie  mMicale  de  la  circulation  du  sang.  Paris  1863,  und  La  circu- 
lation  dans  T^tat  physiologique  et  dans  les  maladies.  Paris  1881. 

3)  Charakteristik  des  Arterienpulses.  Leipzig  1865. 
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Temperatur  von  41®  und  darttber  hat  Wolff  Superdikrotismus  und 
auch  Monodikrotismus  beobachtet.  Die  letztere  Pulaform  wird  von 
einer  Verkleineruiig  oder  sogar  vom  Tollständigen  Schwinden  der 
grossen  secondären  Welle  begleitet.  Die  absteigende  Curve  hat  dabei 
die  Fonn  einer  Linie,  die  rasch  und  bedeutend  tiefer  als  die  Basis 
der  Curve  fällt  und  sich  dann  etwas  zur  geraden  aufsteigenden  Cnrve 
des  folgenden  Pulsschlages  erhebt 

Nach  0.  J.  B.  Wolff  wurden  die  genauesten  Untersuchungen  des 
Pnlses  bei  Fieberwärme  von  BiegeP)  ausgeftihrt;  dieser  bewies, 
dass  der  jeweilige  Grad  des  Dikrotismus  unmittelbar  von  der  Tem- 
peiaturhöhe  abhängt  Aber  auch  hier  haben  Biegeli  Wolff,  Lo- 
rain<),  Marey  (1.  c),  Ozanam'),  Broadbent^)  n.  A.  viele  Ab- 
weichungen von  der  allgemeinen  Regel  beobachtet,  ans  denen  folgt, 
da»  es  zwischen  den  einzelnen  Typen  der  Curve  de  facto  die  ver- 
schiedensten Uebergangsstufen  und  Mischformen  giebt  Riegel  kam, 
aaf  seine  Untersuchungen  gestützt,  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  erhöhte 
Temperatur  an  sich  keinen  Dikrotismus  hervorruft,  sondern  nnr  eine 
günstige  Bedingung  zur  Entstehung  desselben  bildet. 

Meine  eigenen  Untersuchungen  von  mehr  als  150  fiebernden 
Kranken  bestätigen  vollkommen  die  Behauptungen  Riegel's.  Man 
darf  jedoch  nicht  vergessen,  dass  sowohl  im  febrilen,  wie  im  normalen 
Zustande  die  Thätigkeit  des  Herzens  und  der  Blutgefässe  von  sehr 
vielen  Bedingungen  abhängt,  die  von  aussen  auf  den  Organismas  ein- 
wirken oder  in  ihm  selbst  liegen  können.  Ungeachtet  aber  der  Ver- 
schiedenheit dieser  Bedingungen  sehen  wir  doch:  dass  beim  in- 
fectiösen Fieber  eine  gewisse  Beständigkeit  und  Con- 
stanz  der  Symptome  von  Seiten  des  Herzens  und  der 
Gefässe  sich  beobachten  lassen.  Eine  solche  Beständigkeit 
bilden:  die  Häufigkeit,  der  Dikrotismus  und  zuweilen  der  Monokro- 
tigmos  des  Pulses.  Es  ist  schon  lange  bekannt,  dass  die  infectiösen 
fieberhaften  Krankheiten  die  Function  des  Gefässsystems  beeinflussen, 
was  sich  zuweilen  auf  dem  Sectionstische  anatomisch  durch  das  deut- 
liche Bild  tief  eingreifender  molecnlärer  Veränderungen  im  Herzfleisch 
Qnd  ia  den  Gefässwandungen  bemerkbar  macht  Aber  ausser  diesen, 
am  Sectionstische  und  Mikroskop  zu  beobachtenden  Veränderungen, 
Temrsachen   die  fieberhaften  infectiösen  Krankheiten  zuweilen  fürs 


1)  Ueber  die  Bedeutung  der  Pulsuotersuchung.   Yolkmsnn's  klin.  Vorträge. 
Nr.  144— 145.   Leipzig  1878. 

2)  Le  Fouls.  £tudes  de  m^ecine  clinique.   p.  150  u.folg.   Paris  1870. 

3)  La  circnlation  et  le  ponlB.   Paris  1886. 

4)  I.e.  p.  187  a. folg. 
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ganze  Leben  mehr  oder  minder  schwere  Folgeznstände  am  Heizen 
und  in  den  Blatgefässen,  die  den  Ansgangsponkt  organischer  nnd 
fnnctioneller  Leiden  des  Kreislaufsystems  bilden.  Da  eben  die  fieber- 
haft€|n  infectiOsen  Krankheiten  in  ihrer  Einwirkung  auf  das  Qeflis- 
system  eine  gewisse  Beständigkeit  nnd  Constanz  zeigen,  so  ist  es 
einleuchtend,  dass  in  den  graphisch  dargestellten  Veränderungen  Yon 
Seiten  des  Herzens  und  des  Pulses  die  Symptome  der  beeinträchtigten 
Function  des  Gefässsystems  und  seines  Centralorgans  zum  Ausdruck 
kommen.  Infolge  der  Exactheit  der  graphischen  Untersuchungsmethode 
Tcrdienen  diese  Symptome  eine  genauere  Betrachtung. 

Wolff,  Riegel,  M.  v.  FreyO,  J.  v.  Kries«)  u.  A.,  die  sich 
mit  der  Untersuchung  des  Pulses  beim  Fieber  befassten,  haben  haupt- 
sächlich die  Form  und  Qualität  der  sphygmographischen  Pnlswelle 
im  Auge  gehabt.  Keiner  von  den  Autoren,  die  den  Puls  beim 
Fieber  untersuchten,  hat  sich  mit  der  Messung  weder  einer  ganzen 
Reihe  tou  Pulscurven,  noch  der  einzelnen  Pulswellen  und  ihrer  Ab- 
schnitte be£ust  Dieser  Hangel  in  den  Untersuchungen  der  erwähnten 
Autoren  hat  mich  zur  Ausführung  einer  ganzen  Reihe  entsprechender 
Messungen  der  Pulscuryen  bei  den  verschiedenen  infectiösen  Fiebern 
und  bei  anderen  Krankheiten  bewogen. 

Meine  Untersuchungen  des  Pulses  bei  fieberhaften  infecti&sen 
Krankheiten  wurden  an  einem  reichlichen  klinischen  Krankenmaterial 
mit  demselben  Rothe-KnoH'schen  Polygraph  aosgeführt,  mit  dem 
ich  bereits  circa  10  Jahre  im  Ujazdow'schen  Militärhospitale  arbeitete. 

Bevor  ich  auf  meine  Beobachtungen  ttber  den  Puls  beim  in- 
fectiösen Fieber  eingehe,  erachte  ich  es  für  nothwendig,  Einiges  vom 
Verhältniss  des  Herzschlages  und  des  Pulses  im  normalen  Zustande 
zu  erwähnen. 

In  meinen  cardiographischen  und  sphygmographischen  Unter- 
suchungen am  normalen  Organismus  habe  ich  gezeigt,  dass  die  Zeit- 
dauer der  Herzrevolutionen  in  umgekehrter  Proportion  zur  Zahl  seiner 
Schläge  steht.  Je  geringer  die  Zahl  der  Herzschläge  ist,  desto  länger 
dauern  die  einzelnen  Revolutionen,  und  umgekehrt  Mit  der  Steige- 
rung des  Zeitraums  der  Herzrevolutionen  vergrössert  sich  die  Daner 
ihrer  einzelnen  Phasen,  und  umgekehrt.  3)    Auch  fand  ich  allein  und 

1)  Die  Unterauchang  des  Palses  und  ihre  Ergebnisse  in  gesonden  und  krsnkea 
Zust&nden.   BerUn  1892. 

2)  Stadien  zur  Pnlslehre.   Freibarg  1.  Br.  1892. 

3)  J.  V.  Maximowitsch,  Klinische  Untersachangen  aber  die  graphische  Her- 
stellang  des  Herzstosses  und  des  Pulses  bei  normalen  anatomischen  Verfailtnissen 
von  Seiten  des  Herzens  and  der  Gef&sse.  Wratsch  1890.  Nr.  20  u.  21,  und  Deatsches 
Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XLIX.  S.  405. 
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gpftter  zosammen  mit  Prof.  H.  t.  Ziemssen^),  dass  die  Dauer  der 
HerzreTolutionen  aaf  der  Höhe  der  Inspiration  sieh  vergrOssert,  am 
sieh  auf  der  Höhe  der  Exspiration  zu  yerkleinem.  Da  die  Resultate 
meiner  cardiographischen  Untersuchungen  bei  gesunden  Leuten  in 
Donnalen  Verhältnissen  ganz  denen,  die  von  v.  Ziemssen  und  mir 
bei  besonders  günstigen  Verhältnissen  (bei  August  Witt  mann)  unter- 
nommen wurden,  entsprachen,  so  ist  leicht  yerständlich,  dass  meine 
Untersuchungen  auf  diesem  Gebiete  eine  viel  grössere  Bedeutung,  als 
die  Resultate  anderer  Autoren  haben. 

Vielfache  Messungen  einer  ganzen  Reihe  von  Gardiogrammen  und 
Pnlscurven  brachten  mich  zu  folgenden  Schlusses: 

1.  Der  physiologische  Rhythmus  der  Schläge  des  ge- 
sunden Herzens  und  eines  solchen  des  Pulses,  in  Hinsicht 
der  Zeitabschnitte,  welche  die  Herzrevolutionen  und  einzelne  ihrer 
Phasen  einnehmen,  kann  nicht  als  mathematisch  regulär 
betrachtet  werden,  wie  dies  die  entsprechenden  Messungen  zeigen. 

2.  Diese  mathematische  Unregelmässigkeit  des  Rhythmus  der 
Herzthätigkeit  gleicht  sich  durch  die  Respiration  physisch  und  physio- 
logiseh  aus.  Was  an  Kraft  und  Schnelligkeit  bei  der  Inspiration  yer- 
loren  geht,  gleicht  sich  bei  der  Exspiration  aus. 

3.  Beim  gesunden  Menschen  ist  die  mathematische  Unregelmässig- 
keit der  Zeitabschnitte  der  ganzen  Herzrevolutionen  und  ihrer  ein- 
zelnen Phasen  auf  den  Herz-  und  Pulscurven  ausgedrückt  durch  die 
Unterschiede  zwischen  dem  Maximum  und  Minimum,  die  durch  die 
Respirationsbewegungen  bedingt  sind. 

4.  Diese  mathematische  Unregelmässigkeit  stellt  bei  gesunden 
Herzen  und  gesunden  Blutgefässen  gewisse  Grenzen,  so  bei  der  Ver- 
laogsamnng,  wie  bei  der  Beschleunigung  der  Herzthätigkeit.  Der 
Untersehied  zwischen  Maximum  und  Minimum  beträgt  bei  solchen 
Bedingungen  fär  die  ganze  Herzreyolution  nur  0,2—0,3  und  fttr  ein- 
zelne Phasen  0,08—0,14  Secunde.  Bei  60—80  Herzschlägen  in  einer 
Minute  können  diese  Unterschiede  noch  geringer  sein. 

5.  Die  Arzneimittel,  die  auf  irgend  welehe  Weise  die  Herzthätig- 
keit reguliren,  vermindern  die  Unterschiede  zwischen  Minimum  und 
Maximum  ganzer  Herzrevolutionen,  wie  auch  einzelne  seiner  Phasen. 

1)  T.  Ziemssen  und  J.  ▼.  Mazimowitsch,  Stadien  Qber  die  Bew^gungs- 
Torgftnge  am  menschlichen  Herzen.  Angestellt  an  dem  freiliegenden  Herzen  des 
Aogost  Wittmann.  DenUches  Archiv  f.  klin.  Med.  fid.XLV.  S.  1  and  in  den 
Arbeiten  aas  dem  med.-kliiu8chen  Institut  zu  Manchen.  Bd.  IL  2.  H&Ifte.  S.379. 
Upzigi 
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Diese  Unterschiede  können  manchmal  für  ganze  Herzrevolntionen  drei- 
mal und  fttr  einzelne  Phasen  zweimal  kleiner  sein.^ 

Heine  sphygmographischen  Untersnchangen  des  infectiösen  Fiebers 
und  anderer  Krankheiten  worden  mit  einem  und  demselben  Rothe- 
EnolTschen  Polygraph  ausgeführt  Die  Details  der  Experimente  nnd 
Messungen  siehe  in  meinen  schon  citirten  Arbeiten.  Da  der  Umfang 
der  Trommel y  auf  welcher  die  Cnrven  gezeichnet  wurden,  32  und 
seine  Höhe  8—9  Gm.  betrug,  so  war  es  leicht  möglich,  auf  dem  ein- 
mal an  der  Trommel  angebrachten  berussten  Papiere  4—5  Reiben  von 
Curven  zu  zeichnen  und  im  Verlaufe  von  grösseren  Zeitinterrallen 
eine  bedeutendere  Zahl  Messungen  auszuführen,  als  es  bis  jetzt  auch 
Yon  allen  Autoren  gethan  worden,  welche  mit  der  Messung  von  Gardio- 
grammen  und  Pulscurven  selbst  in  neuester  Zeit  sich  beschäftigt 
haben. 

Um  die  Vergleichung  der  Pulscurven  im  normalen  Zustande  mit 
denen  beim  infectiösen  Fieber  zu  veranschaulichen,  stelle  ich  hier  die 
Cardiogrammen  und  Pulscurven,  die  schon  aus  meinen  oben  citirten 
Arbeiten  bekannt  sind,  zusammen. 


/'  /'  /  /l   A  /'  ./!  /i  :\ 


/     /   /    /    /     /     /  /  /    / 


/l  .(^  h 


I  ■ 


I  I 


II 


Fig.  1.    Cardiogramme  beim  gesunden  Menschen.   Herzschlag  84. 

ab  entspricht  der  Pause  und  der  Systole  der  Vorhöfe  resp.  der 
HerzfÜUungszeit   nach  v.  Ziemssen   und  v.  Maxime  witsch  2), 


1)  1.  c,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XLIX.  S.  412. 

2)  Ebenda.  Bd.  XLV.  S.  19  u.  folg. 
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6c  der  Systole  der  Ventrikel,  d  dem  Momente  der  Schliessung  der 
AortaUappen^  e  dem  der  Longenarterie  nnd  ef  der  Diastole  der 
VeDtrikel 


Fig.   1  a.     Cardiogramme  beim  gesunden  Menschenv  Herzschlag  54. 


Fig.  2.    rulsourTe  beim  gesunden  Mensohen. 


Darch  unmittelbare  Messungen  kann  man  sich  auch  davon  ttber- 
-zewgen,  dass  die  Erbebung  d  der  Pulscurve  mehr  oder  weniger  mit  d 
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der  Herzcunre  zusammeDfällty  d.  h.  sie  entspricht  dem  Momente  der 
Schliessung  der  Semilnnarklappen  der  Aorta.  Der  Zeitabschnitt  zwi- 
schen d  nnd  /  der  Pulscarve  entspricht  den  Abschnitten  zwischen  d 
nnd/-f  ab  der  Herzcurve;  d.  h.  df  der  Pulscurve  enthält  die  Ab- 
schnitte,  welche  anf  dem  Cardiogramm  den  Abschnitten  vom  Momente 
der  Schliessung  der  Aortaklappen  bis  zum  Anfange  der  Ventrikel- 
Systole  nnd  bis  znm  Erscheinen  des  ersten  Herztones  entsprechen. 
Daraus  folgt,  dass  auf  dem  absteigenden  Theile  der  Pulscurve  Ton  d 
bis  /  die  Momente  enthalten  sind,  welche  auf  dem  Cardiogramm  der 
Schliessung  der  Klappen  der  Aorta  und  Arteria  pnlmonalis,  dem  Er- 
schlaffen der  Ventrikel  und  der  Herzfllllungszeit  entsprechen. 

Der  Abschnitt  zwischen  b  und  e,  der  dem  Abschnitte  zwischen 
dem  1.  und  2.  Tone  auf  dem  Cardiogramm  entspricht,  stellt  sieh  auf 
der  Pulscurve,  wie  es  die  Messungen  zeigen,  als  Abschnitt  zwischen 
a  und  d  vor.^ 

Ich  gehe  nun  zur  Darstellung  der  Eigenschaften  der  Polsenrven 
bei  infectiOsen  Fiebern  über.  Von  den  vielen  von  mir  gezddnieten 
Pnlscurven  stelle  ich  nur  diejenigen  dar,  welche  bei  den  schwentea, 
letal  endigenden  Fällen  beobachtet  wurden;  die  Curven  wurden  auf 
der  Höhe  des  Fiebers  und  der  Infection  aufgenommen.  In  allen  Fällen, 
die  mit  dem  Tode  endeten,  wurden  im  Herzen  deutliche  pathologisch- 
anatomische Veränderungen  gefunden,  die  den  infecti5sen  Krankheiten 
allgemein  sind. 

In  den  folgenden  Curven  sind  kleine  Abschnitte  der  Sphjgno- 
gramme  dargestellt;  die  Messungen  aber  in  jedem  der  weiter  beschrie- 
benen Fälle  sind  an  wenigstens  150—300  einzelnen  Herzrevolitionen 
ansgeftthrt  worden.  Indem  viele  von  den  beobachteten  FUkia  in- 
fectiOsen Fiebers  nach  dem  Charakter  des  Pulses  und  seinen  Eigen- 
schaften gleiche  Verhältnisse  darbieten,  so  finde  ich  es  flberilllBBig, 
in  dieser  Arbeit  alle  Pnlscurven  wiederzugeben,  nnd  besehiiiriLe  i 
nnr  auf  die  allertypischsten. 


1)  1.  c,  DeuUches  Archiv  f.  klio.  Med.  Bd.  XLIX.  S.  409  n.  folg. 


Zor  Frage  von  d.  Einflasse  des  infectKtaen  Fiebers  auf  Blntkreislaaf  n.  Puls.    151 


cu 

i 

o 

TS 


J) 

s 

g 

•^ 

9 

o 

>• 

§ 

w 

»4 

o 

:?-  «s 

a-l 

11 

^  s 

©  c« 

So 

1 

ll 

H  « 

.  v^ 

S^ 

a  *f 

*  3- 

21 

«^ 

^® 

2*2 

« 

J9 

2  s 

o--« 

^'i 

ri 

5» 

ii 

flo 

i§ 

M  g 

S 

-o 

t 

o 

CO 


0 


w 


H 

CO 


0 

'S 

o 

e 

w 


a 


«o  v^ 


r 


M 

SP 

H 

OD 


fi4 


M 

l 

M 


s 


es 

QQ 

Ah' 


QQ 


^ 
'^ 


.SP 

Gm 


162 


VI.  V.  MAXUOWTrSOH 


vVi/u^'t/wVwi/wvUyi 


Aa  l\h 


'Vlil/Ul/Ul/Ul/UVU1UMA. 


Fig.  6.    M.,  22  J.  alt,  7.  Tag  der  Krankheit;  Temp.  41,2«,  Puls  114.  Tod  am  12.  Tage, 
Herzrerolationen :  0,54,  ad  0,27,  df  0^21  Seoande. 


Petechialtyphus. 


Fig.  7.    Sut.,  24  J.  alt,   8.  Tug  der  Krankheit;  Tßnip,  Ahb^y  PuU  80—82;   eine  mbt 

•chwere  Krault  hcitsfoTm  mit  Hirn  ersehet  dud  gen,   Tod  Ära  12.  T*f#*    Hpr*reTolmtioB«n : 

0,75,  ad  0,40,  rf/"  ü,35  S(?cuTide. 


8 oh.,  24  J.  alt,  6.  Tag  der  Krankheit;  Temp.  40*,  PqIb  104.  Tod  am  IS.Tige. 
Herzrerolationen:  0,56-0,59,  ad  0,33,  i//*  0,23— 0,26  Seonnde. 
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Acnte  Miliartabercalose. 


Fig.  9.  J.  S.,  22  J.  alt,  15.  Tag  der  Krankheit;  Temp.  38,2^  Puls  48.  Tod  am  3ü.  Tage. 
Herirerolntioiieii:  1,240—1,280,  ad  0,40— 0,44»  cf/*  0,84  Secande. 

Es  war  dies  ein  Fall  von  acuter  Miliartuberculose  bei  einem  gat 
gebaaten  und  gut  genährten  Sabjecte,  das  bis  zn  seiner  letzten  Krank- 
heit vollständig  gesund  war.  Bei  der  Seetion  wurden  reichliche 
Tnberkel  auf  der  Pia  mater,  auf  den  Pleuren,  Lungen,  Leber,  Milz, 
Nieren  und  auf  dem  Bauchfell  gefunden;  nirgends  konnten  irgend 
welche  Spuren  eines  alten  tuberculösen  Processes  entdeckt  werden,  — 
weder  in  den  Lungen,  Pleuren,  noch  in  den  Mesenterialdrttsen. 

Pocken. 


Uj^JUj'WUUUWUJ 


lÜ,    W^  22  J,  ftlt,  S.  Tag  der  Kraakht'it;  Temp.  i\\h\  PuU  110-112. 
11,  Ta^.     ireKreFtjliitv>neD:  0,5 i,  ad  0,31,  rf/' 0,20  Sfcunie 

Scliarlaeh* 


Tod  am 


Fig.  11.     L.,  12  J.  alt,  4.  Tag  der  Krankheit.   Tod  am  b.  Tage;  Temp.  41, 2^  Tuls  108. 
HersrerolutioDen :  0,54,  ad  0,30,  <//*  0,24  Secande. 
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Croupöse  Pneamonie.') 


Fig.  12.    B.,  28  J.  alt,  5.  Tag  der  Krankheit;  Temp.  39,5 ^  Puls  108;   eine  schwere 

Krankheitsform,  mit  Hinienoheinangen  und  Meningitis  oomplicirt.    Tod  am  7.  Tage. 

HerzreTolationen:  0,54,  ad  0,385,  if/*  0,155  Secunde. 


JVJV-VJ'vsUWVJ'vJUW 


Fig.  13.   0.,  25  J.  alt,  4.  Tag  der  Krankheit;  Temp.  40,5^  Puls  120.    Tod  am  8.  Tage. 
Herzrevolationen:  0,495^0,500,  ad  0,295-0,300,  <//*  0,200  Seconde. 


Phthisis  palmonam  florida. 


Fig.  14.    F.,  23  J.  alt,  4.  Tag  nach  Ankonft  im  Hospital;  Temp.  40^  Pols  100.    Tod 
am  37.  Tage.    Herzrevolationen:  0,630,  ad  0,336,  df  0,294  Secnnda. 


1)  Einige  ?on  den  Palscanren  bei  croupöser  Pneumonie  habe  Ich  in  der 
Arbeit:  Aas  den  klinischen  Beobachtungen  Ober  croupöse  Pneumonie.  Weatsch 
1885.  Nr.  39,  40  u.  42  veröffentlicht. 
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Betrachtet  man  aufmerksam  die  hier  angegebenen  Pulacarven 
nach  dem  Zeiträume  der  einzelnen  Herzrevolutioneni  so  fällt  uns  vor 
Allem  auf  die  Gonstanz  des  Einflusses  des  infectiOsen 
Fiebers  auf  den  Puls,  unabhängig  von  seiner  Qualität 
und  von  der  Infectionsform.  Dieser  Einfluss  spricht  sich  in  der 
Verminderung  der  Abschnitte  zwischen  dem  Minimum  und  Maximum 
der  einzelnen  Herzreyolutionen  sowohl  beim  beschleunigten  wie  beim 
verlangsamten  Pulse  aus. 

Im  normalen  Zustande  des  Organismus  ist  der  Zeitraum  zwischen 
den  einzelnen  Herzrevolutionen  0,20— 0,30  Secunde,  dagegen  beträgt 
dieser  Unterschied  bei  den  infectiösen  Fiebern  nicht 
mehr  als  0,04  Secunde,  d.  b.  um  lOmal  weniger.  In  manchen 
Fällen,  bei  einer  Temperatur  von  40®  und  mehr,  wird  er  gleichmissig, 
so  dass  die  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen  Herzrevolationen 
und  ihren  Phasen  schwinden  oder  fast  schwinden.  Es  ist  bemerkens- 
werth,  dass  man  durch  künstlich  hervorgerufene  Herz- 
beschleunigung, z.  B.  nach  M  uskei  b ewegungen,  eine 
solche  Gleichmässigkeit  des  Pulses  nicht  hervorrufen 
kann,  jedenfalls  aber  nicht  während  einer  längeren  Zeit, 
weil  die  sie  begleitende  Beschleunigung  und  Vertiefung 
der  Respiration,  wie  auch  die  horizontale  Lage,  in  wel- 
cher die  Curven  gezeichnet  werden,  sehr  rasch  die  nor- 
malen Verhältnisse  herstellen. 

Die  zweite  Erscheinung,  welche  beim  Einflüsse  des  infectiteen 
Fiebers  auf  den  Puls  beobachtet  wird  (die  sogenannte  Arhythmie  des 
Pulses  wird  ausgeschlossen),  ist  eine  gewisse  Regelmässigkeit 
im  Verhältnisse  zwischen  dem  Grade  der  Temperatur- 
steigerung und  den  Eigenschaften  des  arteriellen  Pulses. 
Je  höher  die  Temperatur,  resp.  je  stärker  die  Kraft  des  infectiösen 
Fiebers  ist,  desto  gleichmässiger  sind  die  Abschnitte  der  einzelnen 
Herzrevolntionen. 

Die  dritte  Erscheinung  endlich,  die  am  Pulse  beim  infectiösen 
Fieber  beobachtet  wird,  betriflft  die  Veränderungen  seiner  Form  (Ver- 
grössernng  des  Dikrotismus,  Trikrotismus  und  Monokrotismus),  die  von 
verschiedenen  Bedingungen,  als  den  Eigenschaften  und  dem  Grade 
der  Infection  und  den  individuellen  Eigenschaften  des  Organismas 
abhängig  sind.  Jedenfalls  sind  die  Veränderungen  der  Qualität  des 
Pulses  beim  infectiösen  Fieber  nicht  nur  von  der  Wirki^ng  des  infec- 
tiösen Virus  auf  das  Herz,  sondern  auch  von  einer  zweiten  vrichtigen 
Ursache  abhängig,  nämlich  von  der  Einwirkung  des  Virus  auf  das 
Gefässsystem. 
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Aas  dem  bisher  Gesagten  folgt ,  dass  das  infeotiOse  Fieber  eine 
Art  regnlirenden  Einflass  aaf  den  Puls  aasflbt  Wollen  wir  analoge 
Agentien  anfeachen,  so  finden  wir  sie  vor  Allem  in  den  Sabstanzen, 
die  nach  ihrer  pharmakologischen  nnd  toxikologischen  Wirkung  zur 
Grappe  der  sogenannten  Herzgifte  gehören  (Digitalis,  Strophantus, 
Convallaria  u.  s.  w.)»  oder  in  den  Mitteln,  welche  auf  die  Thätigkeit 
des  Herzens  regolirend  vermittelst  des  Nervensystems  (Ghloralhydrat, 
Morphin  n.  s.  w.)  vrirken.  Der  Unterschied  ist  der,  dass  die  Herzgiffce  r^ 
in  tberapentischen  Dosen,  wenn  sie  sogar  eine  längere  Zeit  angewandt 
worden,  vom  Organismus  gut  vertragen  werden  and  von  Nutzen  für 
die  Gesondheit  sind,  während  ein  massiges,  aber  anhaltendes  Infec- 
tionsfieber  sehr  tiefe  Störungen  der  Nutrition  and  Veränderungen  im 
Herzmuskel,  in  den  Getässen  und  in  den  anderen  Organen  und  Ge- 
weben hervorruft  Man  muss  deshalb  annehmen,  dass  das  Infec- 
tionsfieber  keinen  regnlirenden,  sondern  nur  einen  pseudore- 
galirenden  Einfluss  auf  die  Thätigkeit  des  Herzens  und 
desPulsesausflbt.  Ausser  auf  das  Herz  zeigt  das  infectiöse  Fieber 
einen  schädlichen  Einfluss  auf  die  Blutgefässe  und  ihre  Wände,  wo- 
durch tiefe  moleculäre  Nutritions-  und  Stoflfwechselstörungen  in  den 
Organen  und  Geweben  entstehen.  Dieser  schädliche  Einfluss  spricht 
sich  in  der  Pulscurve  als  Veränderung  seiner  Form  und  seiner  Eigen- 
schaften (Verstärkung  des  Dikrotismus,  Monokrotismns  u.  s.  w.)  aus. 
Solche  Veränderungen  kann  man  bei  gesunden  wie  auch  bei  kranken 
fieberlosen  Individuen  nicht  beobachten,  mögen  sie  sogar  unter  dem 
Einflüsse  starker  Dosen  Digitalin,  Strophantin,  Morphin,  Chloralhydrat 
0.  8.  w.  sich  befinden. 

Infolge  der  erwähnten  Eigenschaften  bildet  das  Infections- 
fieber  par  excellence  ein  Gift  für  das  Herz  und  für  das 
Gefässsystem  und  ist  deshalb  ein  sehr  wichtiges  und 
sehr  gefährliches  Element  fttr  die  Gesundheit  und  fttr 
das  Leben,  ein  Element,  auf  welches  von  jeher  die  grösste  Auf- 
merksamkeit gelenkt  worden  ist  Es  ist  eine  bekannte  Thatsache, 
das  man  bei  den  infectiösen  Fiebern  auf  die  Herzthätigkeit  und  den 
Pols  stets  Acht  gegeben  hat  Liebermeister,  Landouzy  Oi  wie 
auch  andere  der  zeitgenössischen  Autoren  haben  mit  Recht  darauf 
hingewiesen,  dass  bei  den  Infectionsfiebem  in  prognostischer  und 
therapeutischer  Richtung  der  Znstand  der  Herzthätigkeit  und  des 
Pulses  viel  wichtiger  als  die  Temperatursteigerung  ist  Die  Be- 
obachtungen von  Bouchard  und  Ghr^tien^)  beweisen,  dass  die 

1)  Traitementdestyphoidiques.  Presse  m6d.  1894.  No.t2  (24  Mars  1894).  p.90. 

2)  Soci6t6  de  Biologie.  Söance  du  17  Janvier  1893. 
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Verstärkang  des  Dikrotismasdes  Palses  beim  Abdominaltyphos  sehr  oft 
einen  Vorboten  von  Darmblutungen  bildet. 

Nnn  ist  die  Frage,  weiche  Factoren  die  Hauptrolle  beim  pseudo- 
regnlirenden  Einflüsse  des  infectiösen  Fiebers  auf  den  Herzschlag  und 
auf  den  Puls  spielen,  und  warum  die  höchsten  Stufen  dieser  Pseudo- 
regulirung,  wie  man  es  aus  den  vorgestellten  Pulscurven  ersieht,  zu- 
sammen mit  den  schwersten  und  rasch  verlaufenden  infectiösen  Krank- 
heiten  vorkommen.  Ich  glaube  dies  so  erklären  zu  sollen  —  and  dies 
scheint  mir  am  wahrscheinlichsten  zu  sein  — ,  dass  die  Wirkung  des  in- 
fectiösen  Fiebers  auf  Herz  und  Blutgefässe  durch  die  gesammte  Kraft 
der  Infection  und  die  durch  sie  verursachten  Veränderungen  im  Blute, 
in  den  Geweben  und  Organen  des  Kranken  bedingt  ist.  Der  Kampf 
mit  diesen  Veränderungen,  der  Kampf  mit  der  Grundursache,  d.  L 
mit  der  Infection,  ist  das  Hauptziel  der  Therapie  des  Infectionsfiebers. 

Die  Mittel,  welche  den  grössten  und  längsten  Einfluss  auf  den 
Herzschlag  und  den  Puls  beim  infectiösen  Fieber  ausüben,  in  dem 
Sinne,  dass  sie  die  Pulscurven  am  meisten  den  normalen  nahe  hrmgen, 
sind  nach  meiner  Erfahrung  folgende:  Bäder  nach  v.  Ziemssen's 
Methode  und  eine  ganze  Reihe  pharmaceutischer  Mittel,  wie:  Natrium 
salicylicum,  Kreosot,  Phenacetin,  Antipyrin,  Salol,  Campher,  Alpha- 
naphtoP)  (beim  Abdominaltyphus,  Dysenterie  u.  a.),  Chinin,  Anti- 
febrin  u.  s.  w.  Dieselben  Eigenschaften  besitzen  wahrscheinlich  auch 
andere  antiseptisch  und  antipyretisch  wirkende  Mittel.  Es  ist  be- 
merkenswerth,  dass  die  narkotischen  Mittel  (Chloralhydrat,  Morphin, 
Opium)  bei  den  infectiösen  Fiebern,  welche  mit  Nervenerscheinungen 
verlaufen,  dieselben  Eigenschaften  wie  die  Antipyretica  besitzen  und 
oft  einen  äusserst  günstigen  Einfluss  auf  die  Qualität  und  Eigenschaften 
des  arteriellen  Pulses  ausüben.  Noch  belehrender  ist  aber  der  Um- 
stand, dass  Digitalis  bei  croupöser  Pneumonie  den  der  Fieberperiode 
eigenthümlichen  Dikrotismus  des  Pulses  verringert- und  mehr  dem  nor- 
malen Typus  nahe  bringt.  2) 

Aus  dem  bisher  Gesagten  lassen  sich  nun  folgende  Schlüsse  ziehen: 

1.  Bei  der  Einwirkung  des  infectiösen  Fiebers,  resp. 
der  Infection  auf  das  Herz  und  das  Gefässsystem  läset 
sich  eine  Begelmässigkeit  der  Vexhältnisse  zwischen 
der  Spannung  und  Stabilität  des  Fiebers  einerseits  und 
dem  Rhythmus  des  Pulses  andererseits  beobachten.  Je 
stärker  der  Organismus  inf  icirt  worden,  desto  intensiver 
tritt  als  Ausdruck  dieser  Infection  die  grOsste  and  dauer- 

1)  Semaine  m6dicale.  1894.  No.ö.  p.40. 

2)  ?.  Maximo witsch,  1.  c.  Wratsch  1885.  Nr.  39,  40  n.42. 
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hafteste  Annäherang  des  Herz-   und  PaUrhythmas  zur 
mathematischen  Regelmässigkeit  hervor. 

2.  Die  mathematisehe  Begelmässigkeit  des  Herz-  and 
Pnlsrhythmns  bei  den  infectiösen  Fiebern,  in  den  der 
graphischen  Untersnchung  zugänglichen  Grenzen,  be- 
weist eine  tiefe  Läsion  des  Herzens  und  der  Oefässe, 
weil  dabei  die  normalen  Verhältnisse  schwinden,  die 
Dach  physikalischen  and  physiologischen  Gesetzen  den 
Herz-  nnd  Pnlsrhythmas  regieren. 

3.  Die  mathematische  Begelmässigkeit  des  Herz-  and 
Palsrhythmas,  dieim  Zusammenhange  mit  der  Beständig- 
keit and  Intensität  des  Infectionsfiebers  sich  befindet, 
weist  aaf  ein  schweres  Leiden  des  Herzens  and  desGe- 
f&88systems,  wie  auch  des  ganzen  Organismus  hin.  Die 
grQssten  makro*  und  mikroskopischen  Verilnderungen  treten  bei  den 
acuten  Infectionen  im  Herzen  und  in  den  Gefässen  am  deutlichsten 
iit  jenen  Fällen  hervor,  wo  zu  Lebzeiten  die  mathematische  Begel- 
mässigkeit des  Pulsrhythmus  oonstatirt  wurde. 

4.  Das  infectiöse  Fiebermit  seinen  unzertrennlichen 
Begleitern,  derhohenTemperaturund  denbesohriebenen 
Veränderungen  des  Pulses,  beweist,  dass  der  Organis* 
mus  einen  Insult  erlitten  hat,  gegen  welchen  die  Mittel 
des  Kampfes,  die  die  Gesammtheit  des  unbewussten 
Willensdarstellen,  ungenflgendsind.  AusdiesemGrunde 
wird  das  infectiOse  Fieber  die  Betheiligung  des  bewussten 
Willens  am  Kampfe  mit  der  hervorrufenden  Ursache  und 
mit  den  durch  sie  entstandenen  pathologischen  Verän- 
derungen erforderlich  machen,  und  zwar  eine  energische 
und  rationelle  therapeutische  Intervention  in  dieser  oder  in 
jener  Bichtung. 

5.  Dieinfectionen  mit  chronischem  Verlauf,  wieauch 
acaten  und  chronischen  Autointoxicationen  im  Sinne 
Bouchard's^)  und  manche  andere  Momente  (die  musculäre 
Arbeit  allein  oder  im  Verein  mit  dem  Gebrauch  von  Flüssigkeiten, 
z.  B.  Bier  u.  a.),  können,  wie  es  die  Beobachtung  und  Erfahrung  zeigt  2), 

1)  Le^ns  BOT  les  autointoxications  dans  les  maladies.  Paris  1887. 

2)  J.  ?.  Maximowitsch  und  H.  Rieder,  UnterBuchongen  über  die  durch 
Muakeiarbeit  und  FlOasigkeitBattfnahme  bedingten  Blutdruckschwankangen.  Deat- 
•cbee  Archi?  f.  klin.  Med.  Bd.XLYl.  S.  329,  und  in  den  Arbeiten  aus  dem  med.- 
Uiniscben  Institut  zu  Manchen.  Bd.  II.  2.  H&lfte.  S.  495.  —  Bauer  und  Bol- 
Hnger,  Ueber  idiopathische  Herzvergrösserung.  Manchen  t893. 

I>MtiekM  AxvUt  t  kiiA.  MedidB.    LIV.  Bd.  11 
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aoch  bei  Abwesenheit  des  Fiebers  einen  toxischen  Ein- 
fluss  anf  das  Herz  und  das  Oefässsystem  ausüben.  Es 
scheint,  dass  der  Einfluss  dieser  Factoren  langsam  Verlan- 
fende  destractive  Processe  im  Herzen  nnd  in  den  6e* 
fassen  hervorruft.  Diese  Processe  sind  ähnlich  jenen,  die  wir 
bei  den  acuten  Infectionen  graphisch  erhalten,  mit  dem  einzigen 
Unterschiede,  dass  sie  chronisch  verlaufen.  Man  hat  Gründe,  zu  ver- 
muthen,  dass  manche  Symptome,  welche  diese  Processe  begleiten 
(Beschleunigung  des  Hei-zscblages  und  Blutdruckerhöhung),  sich  durch 
entsprechend  lange  graphische  Veränderungen  kundgeben,  ähnlich 
denen,  die  bei  den  acuten  Infectionen  beschrieben  werden.  Man  kann 
zwischen  dem  Mechanismus  der  Wirkung  dieser  Agentien  auf  Herz  und 
Oefässsystem  im  Vergleich  zu  den  acuten  Infectionen  eine  gewisse 
Analogie  zum  acuten  und  chronischen  Shok  oder  zur  Commotion  des 
Nervensystems  ziehen. 

Daraus  ersieht  man,  welche  wichtige  Bedeutung  die  graphischen 
Untersuchungen  beim  Studium  der  Eigenschaften  und  des  Charakters 
verschiedener  pathologischer  Agentien  auf  den  Organismus  haben. 
Die  Vervollkommnung  der  graphischen  Apparate,  die  Möglichkeit 
exacter  Messung  Seitens  aller  Aerzte,  auch  der  kleinsten  Zeitintervalle, 
am  lebenden  Organismus,  unter  verschiedenen  Bedingungen  und  in 
seinen  verschiedenen  Territorien,  alles  dies  kann  ungemein  wichtige 
Dienste  leisten  zur  Erklärung  des  Wesens  physiologischer  und  patho- 
logischer Processe,  ebenso  wie  die  Messung  der  kleinsten  Zeitinter- 
valle  dem  bertlhmten  Physiker  Hertz  in  die  tiefsten  Orflnde  der 
Lehre  über  das  Licht]  und  die  Elektricität  einzudringen  erlaubte. 

Die  graphischen  Eigenschaften  des  Herzschlages  und  Pulses  bei 
Krankheiten  des  Herzens  und  der  Gefässe,  von  welchen  ich  ein 
reichliches  Material  besitze,  sollen  Gegenstand  einer  besonderen  Ar- 
beit sein. 


VII. 
Ein  Beitrag  znr  Typhnsstatistik-O 

Aus  der  medicinischen  Klinik  zu  Leipzig. 

Von 

Dr.  Berg« 

(Mit  2  Garven.) 

Im  Auftrage  des  Herrn  Oeheimrath  Prof. Dr.  Curschmann  habe 
ich  die  1626  Typhasfälle  statistisch  bearbeitet,  welche  in  der  Leipziger 
Klinik  ?om  Beginn  des  Jahres  1880  bis  Anfang  Augnst  1893  be- 
obachtet wurden.  Es  ist  mir  eine  besonders  angenehme  Pflicht,  Herrn 
Oeheimrath  Prof.  Dr.  G  n  r  s  c  h  m  a  n  n  für  die  Ueberlassnng  des  Materials 
meinen  ergebensten  Dank  auszusprechen.  Die  Zusammenstellung 
war  für  die  letzten  Jahre  dadurch  sehr  erleichtert,  dass  seit  1889 
Aber  jeden  Typhusfall  neben  der  Krankengeschichte  Fragebogen  ge- 
fQhrt  wurden,  wie  sie  von  Herrn  Prof.  Curschmann^)  in  Hamburg 
und  Leipzig  eingeführt  worden  sind.  Auch  die  von  1880  bis  1888 
beobachteten  Fälle  wurden  an  der  Hand  der  Fragebogen  von  mir 
zasammengestellt  und  so  das  ganze  Material  unter  einheitliche  Oe- 
sichtspnnkte  gebracht.  Diese  Art  der  Bearbeitung  gewinnt  dadurch 
an  Interesse,  dass  die  grosse  Hamburger  Epidemie  von  1886/87  durch 
H.  Schultz 3)  in  derselben  Weise  statistisch  verwerthet  wurde  und  in 
allen  Punkten  zum  Vergleich  herangezogen  werden  konnte. 

Von  einer  Besprechung  der  Therapie  wurde  abgesehen,  da  die- 
selbe neue  Gesichtspunkte  nicht  ergeben  hätte«  Es  sei  nur  erwähnt, 
dass  in  der  Leipziger  Klinik  seit  Ende  1888  eine  systematische  Be- 
handlung der  Typhuskranken  mit  lauwarmen  Bädern,  resp.  mit  kühlen 
Debergiessungen  nur  bei  ausgebreiteteren  Lungenaffectionen  oder 
stärkeren  Trübungen  des  Sensoriums  stattfindet,  falls  nicht  die  be- 
kannten C!ontraindicationen  die  Anwendung  von  Bädern  verbieten. 
Meist  werden  nicht  mehr  als  1   bis  2  Bäder  am  Tage  verordnet 

1)  Die  ausführliche  Bearbeitung  dieser  Statistik  hat  der  Leipziger  Facaltftt 
«li  Dinertation  Torgelegen. 

2)  Jahrbücher  d.Uamb.StaatBkrankenanBtalten.  I.  Jahrg.  1889.  ILThl.  8. 4  f. 

3)  Ebenda. 

11* 
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Eine  Erörteriuig  der  patbologisch-aDatomischen  Befände,  welche 
bei  unseren  Fällen  erhoben  wurden,  lag  nieht  im  Rahmen  dieser 
Arbeit 

1. 2[ugang  der  Kranken. 

Die  Summe  der  in  den  Jahren  1880  bis  1893  (Anfang  August) 
zugegangenen  Typhuskranken  betrug  1626.  Sie  vertheilten  sieh  fol- 
gendennaassen  auf  die  einzehien  Monate: 


Jahrgang  .  . 

80 

81 

82 

83 

84 

85 

86 

87 

88 

89 

90 

91 

92 

93 

Summe 
80-92 

Januar   .  .  . 

9 

10 

12 

6 

12 

21 

9 

3 

2 

10 

10 

9 

9 

7 

122 

Febmar 

7 

4 

8 

4 

17 

14 

7 

8 

3 

8 

3 

10 

3 

2 

96 

Man   . 

5 

8 

12 

3 

13 

11 

4 

10 

1 

3 

8 

14 

5 

3 

97 

April   . 
Mai  .  . 

3 

8 

2 

5 

15 

10 

7 

2 

5 

2 

7 

6 

8 

2 

78 

11 

3 

2 

10 

5 

11 

4 

1 

6 

5 

3 

6 

4 

2 

71 

Juni    . 

5 

10 

3 

4 

2 

6 

3 

4 

19 

1 

5 

4 

9 

4 

75 

JttU.  . 

6 

17 

6 

8 

6 

10 

8 

12 

8 

22 

14 

10 

9 

4 

136 

Anguit 

13 

37 

10 

21 

21 

16 

14 

18 

8 

46 

25 

15 

8 

4 

262 

September    . 

24 

29 

18 

16 

19 

9 

16 

15 

4 

33 

26 

13 

16 



240 

October  .  .  . 

17 

21 

5 

20 

10 

5 

23 

16 

9 

30 

18 

12 

7 



193 

November .  . 

9 

27 

6 

11 

8 

4 

9 

7 

7 

23 

11 

11 

17 

.. 

150 

Deeember  .  . 

4 

4 

4 

13 

10 

% 

6 

7 

10 

11 

7 

7 

2 

— 

88 

Sox 

nme 

113 

178 

88 

121 

138 

120 

HO 

103 

82 

194 

137 

117 

97 

28 

1598 

Noeh  ttbersiehtlieher  tritt  die  Vertheilung  der  Zugänge  auf  die  ein- 
zelnen Monate  in  folgender  Durchsehnittscurve  zu  Tage,  welcher  die 
Zugige  der  Jahre  1880—1892,  monatsweise  zusammengezählt,  za 
Orunde  gelegt  sind: 


4  -2 


5  1 


•S    a    'JS    M    A  ^ 


i 


itaühifti 

■■■■■■nrai 

■■■■■■■Ml 


Curve  1. 


Aus  dieser  Uebersicht  der  Vertheilung  geht  die  von  allen  Sta- 
tistiken angegebene  Thatsache  hervor,  dass  die  Häufigkeit  der  Typhas- 
erkrankungen in  den  Herbstmonaten  am  stärksten,  in  den  Frühjahrs- 
monaten  am  geringsten  ist. 
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II.  Anainne8tl8che8. 

Die  Aetiologie  der  Erkrankungen  liess  sich  nnr  in  einer  be- 
schiftnkten  Zahl  der  Fälle  erklären.  Ueber  Art  and  Ort  der  In- 
fection  gaben  147  Erkrankte  an,  entweder  dass  eins  von  ihren 
eigenen  Familienmitgliedern  am  Typhns  damiederlägei  oder  dass  in 
ihrem  Wohnhause  Typhus  herrsche. 

Spitalin fection  kam  mit  Sieherheit]  nur  bei  Pflegerinnen 
Yor  and  zwar  23  mal  =  1,5  Proc.  aller  Erkrankungen. 

Ausserdem  erkrankten  7  Patienteni  die  wegen  eines  anderen  Leidens 
das  Erankenhaos  aufsuchten,  daselbst  an  Typhns;  doch  kann  ein  Typhus 
domestieus  bei  einem  Theil  von  ihnen  wohl  mit  Sicherheit,  bei  dem  an- 
deren mit  Wahrscheinlichkeit  anageschlossen  werden,  weil  4  am  5.  bis  8., 
3  am  10.  bis  12.  Tage  nach  der  Aufnahme  erkrankten. 

Die  angegebene  Procentzahl  ftir  das  Vorkommen  von  Typhus 
domestieus  ist  nicht  besonders  hoch,  wenn  man  sie  mit  den  ent- 
sprechenden Angaben  anderer  Statistiken  vergleicht: 

Liebermeister^)   giebt   fllr  Basel      2,4  Proc.  an 
AI  exander  2)  -        =    Breslau  3,6     = 

Goth3)  =        =     Kiel        5,5     = 

Noch  geringere  Häufigkeitszahlen  geben  an: 

H.  Schultz  far  Hamburg 0,57  Proc. 

Murchison    =    Fieberhospital  London  0,3      » 

Wiederholte  Erkrankung  an  Typhus  ist  bei  unserem 
Krankenmaterial  mit  Sicherheit  nur  bei  einem  Patienten  festgestellt, 
der  seinen  ersten  Typhus  11  Jahre  vorher  überstanden  hatte.  —  Ein 
anderer  Fall,  der  2  Monate  nach  Beendigung  der  ersten  Typhuser- 
krankung wieder  mit  Typhus  aufgenommen  wurde,  ist  wohl  als  Recidiv 
aufzufassen. 

Nach  H.  Schultz  beträgt  die  Häufigkeit  des  wiederholten  Be- 
fallenseins      2,2  Proc, 

nach  Beetz*)    1,8     = 

nach  Freundlich*).  .  .    2,2     = 

nach  Goth 2,0     =    ,   während  unsere  Statistik 

nur 0,05    -        ergiebt. 

1)  T.  Ziem88en*B  Handbuch  der  spec.  Pathologie  u.  Therapie.  Bd.  n. 

2)  Statist  und  casuist.  Mittheilnngen  über  Typhus  abdom.  Breslauer  &rztl. 
Zdtichr.  20—24. 

3)  Typhusbewegnog  auf  der  med.  Klinik  in  Kiel  1886.  Deutsches  Archiv  f. 
Uin.  Med.  Bd.  XXXIX.  S.  140. 

4)  Statistik  der  Typhusbewegung  auf  der  med.  Klinik  zu  Manchen.  Ebenda. 
Bd.XVI-XYm. 

5)  Typhusfltatistik  aus  Frdbnrg  1876—1881.  Ebenda.  Bd.XXXHI.  S.312f. 
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III.  Erkrankung  {m  Allgemeinen  und  Ausgang, 
i.  Einfluss  des  Alters, 
Die  1626  Typhasfälle  vertbeilen  sich  folgendermaassen  auf  die 
yerschiedenen  Altersklassen: 


oder  als  Corve: 


Alter 

Zahl  der 

=-  Proc. 

in  Jahren 

Erkrankten 

1 

3 

0,19 

2 

2 

0,13 

3 

7 

0,44 

4 

10 

0,63 

5-9 

46 

2,8 

10-14 

86 

5,4 

15-19 

359 

22,4 

20-24 

434 

27,0 

25-29 

315 

19,5 

30-34 

167 

10,4 

35—39 

106 

6,61 

40—44 

41 

2,5 

45—49 

29 

1,8 

50-59 

20 

1,25 

60-69 

10 

0,63 

70-80 

5 

0,32 

Bnnune 

1626 

100,00  Proc. 

Gnrve  2. 

Die  meisten  Erkrankungen  fallen  demnach  in  die  Jahre 

20  bis  24,  nämlich  27,0  Proc. ;   es  folgen  dann  die  Jahre 
15    s     19       mit      22,4     ::         und 
25    s    29         =        19,5     « 

Anf  das  Alter  von  15  bis  29  Jahren  fallen  von  den  1626  Er- 
krankungen 1108,  also  fast  Vs  &ller  Fälle,  auf  das  Alter  von  15  bis 
35  sogar  86  Proc. 

Sehen  wir  zu,  welche  Zahlen  die  anderen  erwähnten  Statistiken 
angeben. 

H.  Schnitz  berechnet  aus  3686  Typhen,  dass  56,8  Proc  der- 
selben in  den  Zeitraum  vom  15.  bis  25.,  80,4  Proc.  vom  15.  bis  35. 
Lebensjahre  vorkamen. 

Nach  Liebermeister  trat  der  Typhus  im  Alter  von  16  bis  20 
Jahren  in  19  Proc.  der  Fälle  auf,  im  Alter  von  21  bis  30  in  58  Proc, 
31  bis  40  in  16  Proc;  also  auf  das  Alter  von  16  bis  40  kommen  93  Proc 

Freundlich  berechnet  f&r  das  15.  bis  35.  Lebensjahr  87,7  Proc 
—  Auch  die  Übrigen  Autoren  kommen  zu  ähnlichen  Ergebnissen. 

2.  Einfluss  des  Geschlechts. 
Neben  dem  Alter  hat  nach  unseren  Ergebnissen  auch  das  Geschlecht 
einen  Einfluss.    In  allen  Jahrgängen  Überwiegt  die  Zahl  der  minn- 
lichen Kranken;  insgesammt  haben  wir: 


Männer 

63,3  Proc. 

Weiber 

36,7        r: 

Männer 

57,6        :: 

Weiber 

42,4        :: 

Männer 

65,5     ^ 

Weiber 

34,5     ^ 
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Männer  917  »^  62,2  Proe. 
Weiber  709  =  37,8     = 
Ein  ähnlicher  Unterschied  in  der  Freqaenz  der  Geschlechter  wird 
auch  von  anderen  Statistiken  angegeben: 
Naeh  Liebermeister  erkrankten 

=      Fiedler!) 

H.  Schnitz 

Andere  Autoren,  z.  B.  Mnrchison  und  Oriesinger,  geben  an 
dasB  beide  Geaohleehter  gleichmässig  vom  Typhus  befallen  würden,  und 
erklären  das  Ueberwiegen  der  Männer  durch  den  umstand,  dass  Frauen 
nicht  so  gern  das  Krankenhaus  aufsuchen,  wie  Männer. 

Dieser  Einfluss  des  Geschlechts  erstreckt  sich  nicht  auf  das 
Kindesalter,  denn  wir  zählen  von  Typhnskranken  unter  15  Jahren 

Knaben ....     80 

Mädchen  ...     82 

H.  Schultz  zählt:    Knaben.  ...  250 

Mädchen  ...  201 

Es  fehlt  jedoch  nicht  an  Autoren,  nach  denen  der  Typhus  bei 

Knaben  doppelt  so  häufig  auftritt  als  bei  Mädchen. 

3.  Mortalität 
a)  Gesammtmortalität. 
Von  unseren  1626  Fällen  starben  im  Ganzen  243,  die  Gesammt- 
mortalität beti^gt  also  12,7  Proc.    Die  Vertheilung  der  Todesfälle 
aof  die  einzelnen  Jahrgänge  zeigt  folgende  Tabelle: 

Im  J.  1880  starben  von  113  Erkrankten    22,  und  zwar 

.'  =   1881  =  =  178  ::  21  =  = 

=  =  1882  ::  =  88  =  6  =  = 

=  =  1883  =  =  121  =  22  :=  = 

=  =  1884  =  s  138  =  10  :=  = 

=  =  1885  =  =120  s  22  *  = 

=  =  1886  =  s  110  =  10  s  = 

=  =  1887  ::  =  103  =  17  5  = 

=  =  1888  s  r  82  =  9  s  = 

-  =  1889  r  =  194  =  22  s  = 

=  =  1890  =  =  173  =  31  =  = 

=       =    1891  :=  =  117  =  27  :=  :: 

=     =  1892        =  =        97  =  16      «         = 

^    =  1893        r  r        28  = 8      g  

1880—1893  starben  von  1626  Erkrankten  243,  und  zwar  135  M.,  108  W. 
1)  ArehiY  der  Heilkunde.  1862. 


13M., 

9  W 

15    : 

6    c 

3    = 

3     :^ 

11    » 

11      :: 

7    » 

3    = 

14    = 

8   > 

7    = 

3    c 

10     s 

7    s 

8    ■- 

1    = 

13    < 

9     r 

14    s 

17    = 

9    = 

18    = 

7    = 

9    = 

4    c 

4    = 
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Man  sieht,  dass  die  Sterblichkeit  in  den  einzelnen  Jahren  yer- 
Bchieden  gross  ist;  so  starben  z.B.  1883  18  Proc.,  dagegen  1884 
nnr  7  Proc. 

b)  Mortalität  nach  dem  Alter. 
Die  Vergleichnng  der  Todesfälle  einer  Altersklasse  mit  den 
Krankheitsfällen  derselben  Klasse,  wie  sie  in  der  nächsten  Tabelle 
dargestellt  ist,  zeigt  deutlich  den  Einfloss  des  Alters  auf  die  Höhe 
der  Sterblichkeitsziffer. 


Altenklawe 

Erkitnkt 

Gestorben 

«3  Proc. 

Hamburg 

1-4  Jahre 

22 

3 

13,6 

4,0  Proe. 

5-9      - 

46 

8 

13,0 

6,4     . 

10—14    . 

86 

7 

8,1 

8,1      . 

16-19    - 

369 

36 

9,7 

8,7      . 

20-24    . 

434 

60 

13,8 

7,7      - 

26-29    - 

316 

37 

12,0 

12,3      . 

30—34    - 

167 

26 

16,0 

11,6      . 

35—39    - 

106 

30 

28,3 

14,6     . 

40-44    - 

41 

12 

29,2 

18,6      . 

46—49    - 

29 

9 

31,0 

26,9     . 

50-60    - 

20 

8 

40,0 

— 

60-69    - 

10 

4 

40,0 



70—80    - 

6 

3 

60,0 

— 

Die  Tabelle  zeigt,  wenn  man  von  den  Kindern  unter  10  Jahren 
absieht,  eine  stetige  Zunahme  der  Mortalität  mit  dem  höheren  Alter. 

Die  zum  Vergleich  beigefügte  Hamburger  Statistik  von  Schalte 
zeigt  das  Ansteigen  der  Sterblichkeit  ebenfalls.  Allerdings  ist  die  Mo^ 
talität  im  Ganzen  erheblich  geringer  als  bei  uns. 

Es  ist  vielfach  angegeben,  dass  der  Typhus  bei  den  Kindern 
eine  verhältnissmässig  geringe  Mortalität  zeigt.  Aus  unserer  Stati- 
stik geht  das  nicht  hervor.  Nach  derselben  ist  die  Mortalität  im 
Kindesalter  ebenso  gross  wie  im  Alter  von  20  bis  30  Jahren. 

Auch  Goth  berechnet  die  Mortalität  der  typhuskranken  Kinder 
höher  als  diejenige  in  den  Altersklassen  10  bis  25.  Sie  ist  nach  ihm 
ebenso  gross  wie  im  Alter  von  30  bis  35. 


c)  Mortalität  nach  dem  Oeschlechte. 
Liebermeister  giebt  die  Mortalität   bei  den  Geschlechtem 
verschieden  hoch  an: 

bei  Männern  auf  12,0  Proc,   bei  Weibern  auf  14,8  Proe. 
Murchison    =  =  ^     17,68    =  =  =  =     18,89    - 

H.  Schultz     =  =  =       8,8      =  =  =  =       9,4      = 

Auf  der  anderen  Seite  berechnen  Goth  für  Kiel  und  Beetz 
für  München  eine  höhere  Sterblichkeitsziflfer  für  männliche  Kranke. 
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Von  ODBeren  243  Gestorbenen  waren  135  männlichen,  108  weib- 
lichen Geschlechts,  die  Mortalität  betrag  demnach  bei  Männern  1 4,7  Proc, 
bei  Weibern  15,2  Proc 

Die  Angaben  ttber  die  Zeit  der  Krankheit,  in  welche  die  Todes- 
fälle fielen,  nnd  ttber  die  Todesursachen  finden  sich  anter  VIII  am 
Sehlasse  der  Arbeit 

IV.  Dauer  und  Verlauf. 

1.  Dauer  vor  der  Außiahme. 
Die  Dauer  der  Krankheit  vor  der  Aafnahme  in  das  Krankenhaas 
ist  sehr  verschieden  angegeben;  sie  betrug: 

bis  1  Woche    in  70  Proc.  der  Fälle 
=    2  Wochen   ^    20      =       = 
=    3        =         =      7,5    = 
»4         :r  =      2,5    = 

Der  Beginn  der  Krankheit  ist  dabei  vom  Auftreten  der  bekannten 
8abjecti?en  Erscheinungen,  Kopfsohmerz,  Schwindel,  Bflokenschmerzen 
n.  8.  w.,  an  gerechnet;  besonderes  Gewicht  wurde  auf  das  Eintreten  von 
FrOsteln  gelegt. 

Es  ist  daranf  hingewiesen  worden,  dass  die  Prognose  bei  den  im 
späten  Stadium  der  Krankheit  eingelieferten  Kranken  sich  schlechter  ge- 
fliiltete  als  bei  den  frtther  aufgenommenen.  Auch  unser  Material  bestätigt 
diese  Behauptung,  indem  nämlich  von  den  im  Krankenhause  Verstorbenen 

1  Woche    vor  der  Aufnahme  krank  waren  52  Proc 

2  Wochen    =      =  :=  =  =      26     = 

3  =  r       r  =  =  =        13     r 

4  =         =       =  --  =  =         9     = 

Diese  Procentzahlen,  verglichen  mit  vorstehenden  ttber  die  Dauer  vor 
der  Aufnahme,  ergeben  eine  stärkere  Mortalität  der  Spätaufgenommenen. 

2.  Fieberdauer. 
Die  Fieberdauer  bei  den  einzelnen  Kranken  stellt  folgende  lieber- 
dcht  dar.    In  derselben  sind  die  Fiebertage  der  Recidive  ausser  Acht 
gelassen. 

Fieberdaner  bis  zu  4  Wochen  ....   bei  73  Proc. 
=     =55  =     16      = 

=      =     6  =  :=        8      5 

=  =     =    7  u.  mehr  Wochen  =      3     = 

Die  Fieberdauer  bei  EUndern  ergiebt  sich  nicht  geringer  als  bei  Er- 
wachsenen. Von  154  Typhuskranken  unter  15  Jahren  fieberten  75  Proc. 
bis  4  Wochen  und  25  Proc.  länger  als  4  Wochen. 

3.  Reeanvalescenz. 
Die  Dauer  der  Reconvalescenz  war  recht  verschieden.     Sie 
dauerte  bis 
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20  Tage  in  50  Proc.  aller  Fälle 
40      =       =    39      r         '- 


r 


60      r       =      5,8  = 
Za  der  letzten  Gruppe  gehören  fast  ansschliesslich  Fälle,  die  darcfa 
Nachkrankheiten  complicirt  worden. 

V.  Besonderheiten  dee  Verlaufe. 

1.  Nachschübe. 

Wenn  man  unter  ,,Nach8chub''  [ein  Wiederansteigen  der  Tem- 
perator unter  erneutem  Auftreten  von  Milzschwellung  und  Roseolen 
in  der  Btlckbildungsperiode  versteht,  so  habe  ich  in  den  Kranken* 
geschiohten  dieses  Vorkommniss  63  mal  gefunden  »-  3,3  Proc.  H. 
Schultz  berechnet  nur  1,8  Proc.  aus  seinen  Fällen. 

Bemerkenswerth  ist  es,  dass  bei  4  Patienten  wiederholteNach- 
schtlbe  vorgekommen  sind,  bei  einem  derselben  folgten  3  Nach- 
schübe auf  einander. 

2.  Recidwe, 

Ungleich  häufiger  als  Nachschübe  traten  eigentliche  Becidive  auf, 
nämlich  210  mal  »»  12  Proc. 

Die  Häufigkeit  von  Becidiven  wird  von  den  Autoren  sehr  ver» 
schieden  angegeben;  die  Angaben  schwanken  zwischen  3  Proc.  und 
17  Proc.  So  wechsehid  ist  die  Zahl  der  Becidive  in  den  einzelnen 
Epidemien.  Auch  bei  uns  sind  innerhalb  der  einzehien  Jahrgänge 
erhebliche  Schwankungen  in  der  Häufigkeit  der  Becidive  bemerkbar. 

Becidive  finden  sich  nach  dem  vorliegenden  Material  bei  beiden 
Geschlechtern  verschieden  oft.  Der  Typhus  recidivirte  108 mal 
bei  männlichen  Individuen  «=  11,8  Proc.  und  102  mal  bei  weiblichen 
— B  14,5  Proc,  also  ein  stärkeres  Befallensein  der  Weiber. 

Kinder  litten  häufigerunter  Becidiven,  als  Erwachsene ;  1 5  Proc 
der  Becidive  kommen  auf  das  Alter  von  1—15  Jahren.  Im  Uebrigen 
war  die  Vertheilung  folgende: 

Von  1462  Erwachsenen  erkrankten  179  am  Becidiv 

164  Kindern  ::  31    ^  « 

Also  von   Erwachsenen  12,5  Proc. 
s      Kindern  19,1      ^ 

Andere  Statistiker  kommen  zu  ähnlichen  Ergebnissen;  Schultz  und 
V.  Ziemssen  berechnen  auch  ein  stärkeres  Betroffensein  der  Weiber. 

Ein  Einfluss  des  vorangegangenen  Typhus  auf  das 
Becidiv  ist  insofern  bemerkbar,  als  das  letztere  mit  Vorliebe  auf  einen 
leicht  verlaufenden  Typhus  folgt.  Von  unseren  210  Becidiven  folgten 
75  Proc.  auf  einen  leicht  oder  mittelschwer  verlaufenden  Typhus, 
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25  Proc.  auf  einen  schweren.  Einen  ähnlichen  Procentsatz  berechnen: 
?.  Ziemssen^  Liebermeister,  Steinthal  ^)  und  6oth|  während 
E  Schnitz  angiebt,  dass  Becidiye  236 mal  schweren,  260 mal  mittel- 
sehweren  and  leichten  Typhen  folgten. 

Eintritt  des  Becidivs. 
Der   Beginn  des  Becidivs  nach    der   Entfieberang   schwankte 
iwischen  1  und  77  Tagen.    Das  Einzelne  zeigt  folgende  Tabelle. 

Nach  1 — 2  Tagen  begannen  24  Becidive 

r  3—4  =  =  32  = 

r  5—6  ^  =  20  = 

=  7—8  =  =  32  = 

=  9—10  =  =  25  = 

=  11—12  =  =  29  r 

=  13—14  =  =  12  = 

=  15—16  r  r  8  = 

=  17—18  =  =  5  = 

=  19—20  =  =  4  = 

=  20—30  =  =  8  = 

=  30—40  =  =  3  = 

77  ::  r  1  = 

Die  meisten  Becidive  traten  also  nach  einer  fieberfreien  Zeit  von 
2  bis  12  Tagen  auf. 

Dauer  des  Becidivs. 
Die  meisten  unserer  Becidive  dauerten  6  bis  20  Tage,  doch  haben 
wir  auch  ganz  kurze  und  ganz  lange  zu  verzeichnen: 

bis     5  Tage  dauerten  20  Becidive 

c     10      =  r  92         = 

=     20      =  s  90         = 

ttber  20     ^  ::  18         c 

das  Iftngste  beobachtete  Becidiv  dauerte  72  Tage.  — 

Der  Ausgang  des  Beddivs  war  im  Allgemeinen  gflnstig,  7  mal 
endete  dasselbe  mit  dem  TodCi  also  in  noch  nicht  ganz  3  Proc.  aller 
Beddive.   Nach  H.  Schnitz  starben  4,1  Proc.  der  Becidive. 

VI.  Krankheitserscheinungen. 

1.  Roseola. 
Boseola  war 

sicher     vorhanden  in  1261  Fällen  =»  80,4  Proc. 
fragüch  =  =      105       =       =     5,6     ^ 

dauernd  fehlend       ^      260      ^       »=14,0     ^ 


1)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XXXIV.  S.  358  f. 


170  Vn.  Bbbg 

2.  Müxtumor. 
Die  Milz  war 
durch  Palpation  vergrOssert  nachweisbar  in  1051  Fällen  «»  69,4  Proc 
nicht  palpabel «      575      -       ==  30,6     ^ 

5,  StuhL 
Der  Stahl  yerhielt  sich  sehr  verschieden:  bei  einer  Reihe  yod 
Kranken  bestand  danemd  Durchfall  oder  Obstipationy  bei  einer  anderen 
wechselte  die  Beschaffenheit  der  Sttthle,  wie  die  Zusammmenstellnng 
zeigt: 
Es  bestand  dauernd  Durchfall  .......  in  480  Fällen  «=  25,6  Proc. 

s         -  '        normaler  Stuhl  ....=:     83       -      «=     4,4    ^ 

Obstipation -   307       r      ««  16,4    = 

'        =      wechselnd  Durchfall  u. norm. Stuhl   ^   144       =      =»     7,7    = 

undObstipat.    =   550       r      »»  29,3    = 
-         '  =        Durchfall,  Obstipation  u.  norm.  Stuhl  in    3,3    - 

Vorherrschend  war  also  Durchfall  mit  Obstipation ,  in  der  Art, 
dass  2  bis  3  Tage  kein  Stuhl,  am  3.  oder  4.  ein  dttnner  Stahl  erfolgte. 
Der  zweitbau figste  Typus  war  dauernder  Durchfall  Ent- 
weder fand  sich  während  der  ganzen  Fieberdauer  dttnner  Stuhl,  oder 
mit  dem  Eintritt  der  Bttckbildungsperiode  stellte  sich  normaler  oder 
angehaltener  Stuhlgang  ein.  Auch  die  letzteren  Fälle  sind  in  obiger 
Uebersicht  unter  „dauernder  Durchfall''  aufgeftthrt. 

4.  Darmblutungen» 

Unter  unseren  1626  Typhen  wurden  103  Fälle  mit  Darmblutonga 
beobachtet,  mithin  5,5  Proc. 

Die  sonstigen  Angaben  Aber  die  Häufigkeit  der  Darmblutungen 
schwanken  zwischen  2,5  Proc.  (Bfl  lau -Hamburg  ^  und  16,6  Proc  (Mnr- 
chison-London);  in  der  Mitte  stehende  Angaben,  wie  die  von  0 rie- 
sln ger  ftlr  Zürich  mit  5,3  Proc.  und  von  Ooth  fttr  Kiel  mit  5,9  Proc, 
sind  mit  der  unserigen  fast  gleich. 

a)  Eintritt  der  Darmblutungen. 

Die  ersten  blutigen  Sttthle  zeigten  sich: 

am  1.  bis  5.  Tage  in  23  Fällen 
=  6.  =  10.  ::  ==  37 
=  11.  =  15.  =  =  35 
=  16.  =  20.  =  r  15 
::  21.  =  25.  =  =  9 
=  26.  =r  30.  =  =r  8 
r  30.  =  40.  =  ^  \ 
=55.           s       =       1        = 

1)  DeutBches  Archiv  f.  Uin.  Med.  Bd.  XVIU.  S.  107  f. 
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Die  meisten  Darmblatangen  begannen  in  der  2.  Woche,  nOmlich  fast 
^4  aller  FBlle;  der  späteste  Eintritt  einer  Darmblntang  wurde  am 
55.  Tage  beobachtet. 

Anch  H.  Schultz  bezeichnet  44,8  Proc.  aller  Darmblutungen 
als  in  der  2.  Woche  beginnend. 

b)  Einfluss  von  Alter  und  Geschlecht. 

Die  DarmUutungen  vertheilen  sich  folgendermaassen  auf  die  ver- 
schiedenen Altersklassen: 

bis  zu  15  Jahren  3,8  Proc. 
von 


16  .-  = 

19 

3,5 

20  =   = 

24 

-        4,2 

25  =   = 

29 

=    4,6 

30  =   = 

34 

.    9,4 

35  -.     -. 

39 

-        9,0 

40  --      -- 

49 

=   12,5 

50  =   = 

60 

=   13,0 

üeber 

60  Jahre  14,3 

d.h.  in  Worten  ausgedruckt:  die  Neigung  zu  Darmblutungen  nimmt  mit 
höherem  Alter  stetig  zu,  Kinder  sind  denselben  ebenso  unterworfen  wie 
jagendliche  Erwachsene.  In  Bezug  auf  diesen  letzten  Punkt  ergiebt  unsere 
SUtiBtik  eine  andere  Thatsaohe  als  die  Hamburger  von  Schultz,  welcher 
für  die  Darmblutungen  bei  Kindern  nur  1,05  Proc.  berechnet.  He  noch 
dagegen  giebt  in  seinem  Handbuche  flir  Kinderkrankheiten  (S.  770)  2,9  Proc. 
SD,  1I0O  nur  0,9  Proc.  weniger  als  ich. 

Das  Geschlecht  scheint  keinen  Einfluss  auf  die  H&ufigkeit  der 
Darmblutungen  auszuüben.  Bei  uns  überwogen  freilich  die  Manner  in  der 
ahiolaten  Zahl  der  Darmblutungen  mit  56,4  Proc.  gegenüber  den  Weibern 
mit  43,6  Proc ;  das  beruht  aber  auf  dem  oben  erwähnten  häufigeren  Er- 
kranken der  Männer. 

c)  Zahl  der  blutigen  Stühle. 
Die  blutigen  Stühle  erfolgten  bei  einer  grossen  Zahl  nur  ein- 
oder  zweimal: 

1  mal  blutiger  Stuhl  bei  35  Kranken 

2  =  =  r       =     24         = 

3  =  =  =        =     18         r 
4—6    =           =  =        =     16         = 

7—10    =  =  =        =       3         r 

über  10    =  =  =       ^       5         = 

Die  höchste  Zahl  erreichte  ein  Kranker  mit  17  blutigen  Stühlen. 

d)  Mortalität  bei  Darmblutungen. 
Die  Sterblichkeit  bei  Typhuskranken  mit  Darmblutungen  betrug 
38,2  Proc.  (gegen  20,9  Proc.  in  Hamburg  nach  Schultz);  1,8  Proc. 
aller  Erkrankten  überhaupt  zeigten  vor  ihrem  Tode  Darmblutungen. 
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Ich  sage  abBichtlich  nicht:  starben  an  Dannblatangen.  Denn  in  der 
Zahl  sind  manche  einbegrififen,  bei  denen  ausserdem  ein  Danndnrch- 
bmch  oder  eine  andere  schwere  Complication  vorlag. 

5,  Typhus  in  gravidüate. 
Von  den  eingelieferten  typhaskranken  Weibern  waren  15  schwanger 
-»  2  Proc.  Sie  waren  alle  in  den  Zwanzigern,  nur  eine  war  41  Jahre 
alt  Kurz  yor  der  Entbindung  kam  keine  in  das  Hans.  Es  wurde 
daher  auch  keine  Geburt  eines  ausgetragenen  Kindes  beobachtet 
Gravid  entlassen  wurden  von  den  15  nur  1  im  7.  Schwanger- 
Bchaftsmonate  stehende  Patientin,  bei  allen  anderen  wurde  die  Schwao- 
gerschaft  unterbrochen. 

Abort  kam  11  mal  vor: 

im  2.  Monat  der  Schwangerschaft  1  mal 
::    3.       =         =  =  l    = 

=    4.       =         =  =  2    = 

=    5.       =         =  =  3    =: 

Der  Abort  fand  zu  folgender  Zeit  der  Krankheit  statt: 
Zwiflchen  5.  und  10.  Krankbeitstage  2  mal 
10.     ^     \f>.  =  1    = 

15.     =20.  =  3    :: 

20.     =25.  =  1    = 

am     28.  =  1    = 

=      35.  =  1    = 

In  2  F&llen  fehlt  die  Angabe. 

Zur  Frtthgeburt  kam  es  in  3  Fällen.  Einmal  betrug  das 
Alter  der  Frucht  7  und  zweimal  8  Monate;  alle  drei  Kinder  lebten. 
Femer  wurden 2Wöchnerinnenals  typhuskrank  au^enommen, 
eine  22  jährige  Pnerpera,  am  3.  Tage  des  Wochenbetts  erkrankt,  und 
eine  32  jährige  am  8.  Tage.  Letztere  erlag  der  Krankheit  Bei  der 
Section  fand  sich  ausser  den  typhösen  Veränderungen  Endometritis 
diphtheritica. 

Von  den  Schwangeren  starben  5,  3  Frauen  nach  Abort  und  2 
Frauen  nach  Frtthgeburt.  Hier  stellte  die  Section  eine  DiphtheritiB 
der  Gebärmutter  fest.  Unsere  Mortalität  stellt  sich  mithin  auf  33,3  Proc 
(gegen  7,8  Proc.  bei  Schultz- Hamburg). 

Hieraus  geht  hervor,  soweit  sich  aus  so  kleinen  Zahlen  über- 
haupt Schlttsse  ziehen  lassen,  1.  dass  die  Schwangerschaft  fost  immer 
durch  den  Typhus  unterbrochen  wird,  2.  dass  der  Verlauf  des  Typhus 
bei  Schwangeren  ungünstiger  ist  als  bei  anderen  Weibern,  und  endlich 
3.  dass  das  Leben  der  Frucht  durch  die  Erkrankung  der  Matter 
nicht  gefährdet  ist. 
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VII.  CompIlGatlonen 

1,  Seitens  des  Nervensystems, 

Bisweilen  stellten  sich  im  Verlaafe  des  Typhös  ausgesprochene 
meningitische  Anzeichen  ein,  wie  Nackenstarre,  starke  Kopf- 
schmerzen a.  s.  w.  Ein  derartiger  Symptomencomplex  fand  sich 
10  mal  vor  nnd  zwar  vorwiegend  bei  jüngeren  weiblichen  Kranken. 

Psychosen  sind  20 mal  beobachtet  «»  1,0  Proc,  sie  bestanden 
meist  in  melancholischen  Zuständen  and  traten  gewöhnlich  während 
des  Fiebers,  seltener  in  der  Reconvalescenz  aof ;  2  Fälle  wnrden  im 
Becidiy  beobachtet  Mehrfach  kamen  ansgesprochene  kataleptische 
ErseheinuDgen  vor. 

Auf  dem  Gebiete  des  peripheren  Nervensystems  kamen  vereinzelt 
Neuralgien  in  verschiedenen  Nervenbahnen  vor.  Nenritiden  sind  nicht 
veneichnet. 

2.  Seitens  der  Athmungsorgane. 

Pneumonien  kamen  167 mal  vor,  in  8,9  Proc.  aller  Fälle.  Sie 
betrafen  häufiger  die  rechte  als  die  linke  Lunge  nnd  waren  meist 
hypostatischer,  vereinzelt  fibrinöser  Natur. 

Todesfälle  kamen  in  14  Proc.  aller  Pneumonien  vor. 
Bronchitis  fand  sich  bei  Vs  aller  Kranken.    Meist  war  sie 
aber  nur  gering  und  von  kurzer  Dauer;  sehr  heftig  und  quälend 
wurde  sie  bei  etwa  3  Proc. 

Pleuritis  wurde  im  Ganzen  13  mal  beobachtet, 
als  sicca  ....  6  mal 
=    serosa  .  .  •  5   - 
'    suppurativa  2   - 
Complication  mit  Phthisis  pulmonum  lag  in  8  Fällen  vor. 

3.  Peritonitis  perforativa, 
Darmperforation  kam  42  mal  vor  <»  2,2  Proc,  davon  entfallen 
auf  die  Männer  25  Fälle,  auf  die  Weiber  17. 

Das  Lebensalter  scheint  keinen  erkennbaren  Einfluss  auf  den 
Eintritt  der  Perforation  auszuüben.  Sie  kam  z.  B.  bei  154  Kindern 
Qüter  15  Jahren  4  mal,  in  2,5  Proc.  zur  Beobachtung.  Am  häufigsten 
war  sie  im  Alter  von  20  bis  36  Jahren,  entsprechend  der  grossen 
Zahl  von  Typhuskranken  in  diesem  Lebensalter. 

Die  Zeit  des  Eintritts  der  Perforation  zeigt  folgende  Tabelle: 
Vom  10.  bis  20.  Tage  10  Fälle 
=      21.    =     30.      =      13      = 
=      31.    =     40.      =        6      = 
Am  46.,  56.,  65.,  68.  Tage  je  1  Fall. 
In  12  Fällen  fehlt  die  genauere  Angabe. 
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H.  Schnitz  giebt  als  Httufigkeitszififer  fttr  Peritonitis  perforatiTa 
1,6  Proc.  an,  0,6  weniger  als  ich. 

4.  ComplicQtionen  Seitens  der  Uamorgane. 

a)  Febrile  Albuminurie. 

•Albuminurieist  nicht  häufig yermerkty  nämlich  212mal »» 1 1,3  Proc; 
H.  Schultz  berechnet  für  1886  12,6  Proc,  für  1887  9,4  Proc 

Von  den  Fällen  mit  Albuminurie  kam  eine  Anzahl  schon  mit 
Eiweiss  im  Harn  ins  Haus,  so  dass  sich  Über  die  Dauer  der  Eiweiss- 
ausscheidung  keine  sicheren  Zahlen  angeben  lassen.  Bei  der  Mehr- 
zahl, 75  Proc,  wurde  in  der  3.  Woche  der  Krankheit  zuent  Eiweiu 
im  Harn  gefunden.  In  25  Proc.  der  Fälle  trat  die  Albuminurie  erst 
in  der  4.,  5.  und  6.  Woche  auf.  Es  stimmt  diese  Tbatsache  mit  der 
anderorts  gemachten  Erfahrung  ttberein,  dass  es  für  das  Eintreten  der 
Albuminurie  keine  bestimmte  Zeit  giebt,  dass  dieselbe  aber  am  häu- 
figsten innerhalb  der  ersten  Krankheitswochen  beginnt 

Die  febrile  Albuminurie  dauerte  in  einer  Anzahl  yon  Fällen  nur 
ganz  kurze  Zeit,  oder  es  waren  zeitweise  nur  Spuren  von  Eiweiss 
nachweislich.  Wenn  wir  von  diesen  Fällen  absehen,  so  verbleibeD 
uns  noch  155  Fälle  »>  7,7  Proc.  von  längerer  Dauer;  davon  dauerte 
die  eine  Hälfte  bis  10  Tage,  die  andere  Hälfte  zog  sich  ttber  2,  3 
und  4  Wochen  hin. 

b)  Nephritis. 

Nierenentzündung  trat  im  Verlauf  des  Typhus  53  mal  auf  —  2,8  Proc., 
eine  verhältnissmässig  hohe  Ziffer;  Schultz- Hamburg  berechnet 
nur  0,9  Proc. 

Das  Alter  flbte  keinen  Einfiuss  aus,  wie  die  folgende  Tabelle 
von  26  Fällen  der  Jahre  80  —  87  zeigt: 

Bis  zu  15  Jahren   3  Fälle 

von  16     =      =  25       =       11       = 

::      26     =      =  35        =  8       == 

=     36     =      =  45       =         1  FaU 

^     46     und  59       ::    je  1      ^ 

Das  Oeschlecht,  welches  von  Nephritis  häufiger  befallen  wurde, 
war  das  männliche;  auf  dasselbe  kamen  nämlich  V&  &ller  Nieren- 
entzündungen. 

Die  Mortalität  der  mit  Nephritis  complicirten  Typhen  war 
ausserordentlich  gross,  es  starben  44,4  Proc.  Schultz-Hambuig  giebt 
genau  50  Proc.  an. 

Es  handelte  sich  stets  um  acute  hämorrhagische  Nephritis. 
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CystitiB. 
Cystitis  wurde  15  mal  beobachtet  «»  0,8  Proc.    Sie  trat  unregel- 
massig,  bald  Mb,  bald  spät  im  Verlaufe  des  Typhus  auf,  dauerte 
dorchsehnittlich  1  Woche,  hatte  also  eine  gute  Prognose. 

5.  Sonstige  Complicationen. 

Es  folgt  schliesslich  eine  Reihe  von  Complicationen,  denen  keine 
so  henrorragende  Bedeutung  ftir  den  Verlauf  des  Typhus  zukommt,  wie 
den  bereits  aufgezählten. 

a)  Haut. 

Erytheme  wurden  3  mal  beobachtet.  7  mal  trat  statt  der  Roseola 
ein  anderes  Exanthem  auf,  das  in  4  Fällen  ein  masemähnliches,  in 
3  Fällen  ein  scharlachartiges  Aussehen  darbot 

Herpes  kam  14  mal  vor  ==»  0,7  Proc,  davon  10  mal  in  der  Fieber- 
zeit, 4  mal  in  der  Reconyalescenz  mit  Nachfieber  verbunden. 

Erysipel  wurde  7  mal  beobachtet  »=  0,4  Proc. 

Farnneulose  39  mal  «=  2,0  Proc. 

Multiple  Abscesse  35 mal»»  1,8  Proc. 

Urticaria  5  mal  —  0,3  Proc. 

b)  Digestionstractus. 
Stomatitis  10  mal  =  0,5  Proc,  darunter  4  mal  eine  scorbutähn- 
licbe  Erkrankung  des  Zahnfleisches. 
Soor  3  mal  =  0,15  Proc. 
Angina  41  mal  «=2,1  Proc. 
als  catarrbalis  32  mal 
s     ulcerosa        9    - 
Parotitis  9  mal  b»  0,5  Proc. 
Icterus   10  mal  s=:=  0,5  Proc. 
Leberabscesse  Imal. 
Perityphlitis  4  mal  =  0,2  Proc. 
Dysenterie  3  mal  «»  0,15  Proc. 

c)  Respirationstractus. 

Nasenbluten  58  mal  =  3,1  Proc. 
Rhinitis  purulenta  Imal. 
Laryngitis  acuta  17  mal  =  0,9  Proc. 
Pertussis  2  mal. 
Lungeninfarct  Imal. 

d)  Sonstige  Complicationen. 
Pericarditis  exsudativa  Imal. 

Thrombose  von  Venen  der  Beine  13  mal  «s  0,6  Proc. 
Otitis  media  33  mal  »   1,8  Proc. 
Conjonctivitis  2  mal. 

DcittwhM  AicklT  £.  klin.  Madlefn.   LIY.  Bd.  12 
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Keratitis  2  mal. 

Mastitis  4  mal  =  0,2  Proc. 

Orchitis  Imal. 

Periostitis  4  mal  «  0,2  Proc. 

Gelenkschwellnog  5  mal  =^  0,3  Proc. 

Acute  hämorrhagische  Diathese  6  mal  :»  0,3  Proc. 

Acute  miliare  Tnberculose  3  mal  =  0,15  Proc. 

VIII.  Todesfälle. 

a)  TermiD. 

Ueber  die  Zeit  des  tödtlicben  Aasganges  berichtet  folgende  Tabelle. 
Von  den  243  Todesfällen  traten  ein: 

in  der    1.  Kraokheitswoche    6 

=     =      2.  =  37 

=      =      3.  =  63 

=      ^      4.  =  51 

=      5.  =  22 

=      =      6.  =  20 

-      =7.  =  9 

=      =      8.  =  7 

=      =      9.  =  5 

=      =    10.  =  2 

=      =    11.  =  4 

Ein  Patient  starb  erst  am  97.  Tage  Beines  KrankenhaosaQfeot- 

baltes,  nachdem  er  vorher  schon  unbestimmte  Zeit  krank  gewesen 

war.    In  17  Fällen  liess  sieb  die  Zeit  des  Exitus  nicht  feststellen. 

Im  Becidiv  starben  7  Patienten. 

Die  Hauptmenge  der  Todesfälle  fand  in  der  3.  und  4.  Krank- 
beitswoche  statt;  H.  Schultz  giebt  an,  dass  59,1  Proe.  innerhalb 
der  beiden  ersten  Wochen  ihres  Krankenhausaufentbaltes  starben,  was 
wohl  auf  dieselbe  Zeit  hinauskommt. 

b)  Ursache. 
Der  Tod  erfolgte  entweder  durch  die  Schwere  der  Infection  oder 
durch  Complicationen. 

1.  Schwere  der  Infection  lag  vor  in  89  Fällen  »  37  Proc, 
meist  ist  Herzschwäche  als  Causa  mortis  angegeben. 

2.  Von  Complicationen  führten  zum  Tode: 

Darmperforation  40  mal  s=  16,5  Proc. 
Darmblntnng  19  mal  =3  8  Proc. 
Pneumonia  cronposa  24  mal  =3»  10  Proc. 
Nephritis  pareochymatosa  1 1  mal  »»  3,7  Proc. 
Pyämie  und  Septicämie  8  mal  »»  3,2  Proc. 
Acute  hämorrhagische  Diathese  5  mal  =»  2  Proc. 
Acute  miliare  Tnbercnlose  3  mal  »>  1,2  Proc. 
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Abort  and  Frühgeburt  4  mal  =  1,6  Proc. 
Embolie  der  LuDgenarterie  2  mal. 
Perforirter  Pyosalpiox  1  mal. 
Fettherz  1  mal. 

Perforation  eiDes  Kothsteines  durch  den  Proc.  vermiformLs  mit 
Peritonitis  nniversallB  Imal. 


Ueberblicke  ich  die  Ergebnisse  der  vorstehenden  Sta- 
tistik, so  scheinen  mir  die  folgenden  besonden  bemerkenswerth. 
Sie  decken  sich  fast  sämmtlich  mit  den  Angaben  yon  H.  Schnitz. 

Die  Mortalität  des  Typhas  stieg  mit  dem  Lebensalter.  Der 
günstige  Einflnss  der  Erankenhansbehandlnng  docamentirte  sich  da- 
dorch,  dass  die  Mortalität  nm  so  niedriger  war,  je  früher  die  Aufnahme 
in  die  Klinik  erfolgte. 

Auffallend  war  der  späte  Eintritt  mancher  Becidive.  Sahen 
wir  doch  in  einem  Falle  eine  Zeit  von  77  Tagen  nnd  mehrfach  von 
20  bis  40  Tagen  zwischen  Entfieberung  und  Becidivbeginn  yerstreichen. 

Nur  bei  74  aller  Fälle  bestand  dauernd  Durchfall,  bei  einer 
etwas  grösseren  Zahl  Durchfall  abwechselnd  mit  Obstipation,  in 
16,4  Proc.  dauernd  Obstipation. 

Beinahe  ^/a  aller  Darmblutungen  begannen  in  der  1.  oder 
2.  Hälfte  der  zweiten  Krankheitswoche,  während  man  gewöhnlich  ihre 
grösste  Häufigkeit  am  Ende  der  zweiten  und  in  der  dritten  Krankheits- 
woche annimmt.    Die  Neigung  zu  Blutungen  stieg  mit  dfim  Alter. 

Sehr  schwer  war  der  Verlauf  der  mit  hämorrhagischer 
Nephritis  complicirten  Fälle.  Sie  endigten  in  44,4  Proc.  mit  dem 
Tode  (gegen  12,7  Proc.  Gesammtmortalität). 

Die  Schwangerschaft  wurde  durch  den  Typhus  fast  regel- 
mässig unterbrochen.  Die  Krankheit  verlief  bei  graviden  Frauen 
meist  ausserordentlich  schwer.  Das  Leben  der  Frucht  schien  nicht 
gefährdet  zu  sein. 

Nicht  ohne  Interesse  sind  vielleicht  auch  einige  Einzelheiten 
hinsichtlich  des  Typhus  bei  Kindern,  von  denen  154  im  Alter  von 
1  bis  14  Jahren  zur  Behandlung  kamen. 

Die  Kinderzeigten  gleiche  Fieb  er  da  uer  wie  Erwachsene,  eine 
grosse  Neigung  zu  Becidiven  (19,1  Proc.  gegen  12,5  Proc.  im 
Durchschnitt). 

Die  ELrankheit  verlief  bei  Kindern  keineswegs  besonders  milde. 
Die  Mortalität  bei  Kindern  unter  10  Jahren  war  ebenso  hoch  wie 
im  Alter  von  20  bis  30  Jahren.  Darmblutungen  traten  in  3,8  Proc. 
(gegen  5,5  Proc.  im  Durchschnitt),  Darmperforation  in  2,5  Proc. 
(gegen  2,2  Proc  im  Durchschnitt)  der  Fälle  auf. 

12* 


VIIL 
Ein  Beitrag  zar  Frage  ttber  Lnngenblatangen. 

(Eine  klinisch -experimentelle  Studie.) 

Von 

Prof.  Dr.  einzUskl 

in  Knkan. 

Die  Entdeckung  des  Koch 'sehen  Bacillus  als  Ursache  der  Taber- 
cnlose  hat  neben  vielen  anderen  wichtigen  Fragen  auch  die  Frage 
ttber  die  sog.  Phthisis  ab  haemopto^  entschieden.  Es  harrt  jedoch 
noch  eine  zweite,  in  gar  mancher  Beziehung  wichtige  Frage  der  Ent- 
scheidung, ob  nämlich  das  in  die  mehr  oder  weniger  tubercnlös  affi- 
cirte  Lunge  ergossene  Blut  fttr  dieselbe  indifferent  ist,  oder  aber 
zu  weiteren  Veränderungen  führt.  Im  letzteren  Falle  wäre  dann  noch 
die  Frage  zu  lösen,  welcher  Art  diese  Veränderungen  sind,  und  welchen 
Einfluss  sie  auf  den  tuberculösen  Process  selbst  und  indirect  auf  den 
Znstand  des  Kranken  austtben. 

Vor  der  Entdeckung  des  Koch 'sehen  Bacillus  konnte  die  Frage 
nicht  präcis  gestellt  werden,  da  einerseits  alle,  in  den  Lungen  yor- 
handenen  Veränderungen  dem  Einflüsse  des  ergossenen  Blutes  zuge- 
schrieben wurden,  andererseits  dem  letzteren  als  vollständig  indifferen- 
tem Agens  jede  Bedeutung  abgesprochen  wurde.  Als  durch  Koch 's 
Entdeckung  die  erste  Hypothese  Grund  und  Boden  verloren  hatte, 
blieb  nur  die  zweite  Ansicht  bestehen,  namentlich  da  dieselbe  in  zahl- 
reichen später  zu  erwähnenden  Tbierexperimenten  ihre  Begründung 
fand.  —  Dass  dem  so  ist,  kann  man  sich  bei  Durchsicht  kleinerer 
und  grösserer  Werke,  sowie  specieller  Handbflcher  ttberzeugen,  und 
man  wird  sehen,  wie  relativ  wenig  die  Sache  beachtet  wnrde. 
Und  doch  scheint  mir  die  Frage  noch  nicht  genttgend  gelösst  za  sein. 
—  Die  Sache  wäre  auf  dreifachem  Wege  zu  lösen,  nämlich  darch 
pathologisch -anatomische  Untersuchungen,  klinische  Beobachtungen 
und  Experimente  am  lebenden  Thiere.  —  Der  erste  Weg  dürfte 
kaum  zum  Ziele  führen,  da  erstens  zu  diesfälligen  Untersuchungen 
nur  selten  sich  Gelegenheit  bietet,  andererseits  die  Entscheidung  dar- 
über, welche  Veränderungen  dem  ergossenen  Blute  und  welche  an- 
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deren  Noxen  zur  Last  gelegt  werden  mflssen,  Bchwer  fällt.  Den  Aus- 
gangspunkt mnss  die  klinische  Beobachtung  abgeben  ^  welche  mich 
auch  zu  dieser  Arbeit  bewogen  hat.  Die  Aufklärung  der  einzelnen 
Thatsachen  kann  jedoch  nur  im  Experimente  an  Thieren  gesucht 
werden. 

Das  beste  Beobachtungsmaterial  bildeten  für  mich  Fälle  mit 
unbedeutenden  Veränderungen  in  den  Lungenspitzen  ohne  Fieber, 
deren  Zustand  mir  sowohl  vor  der  Lungenblutung,  als  auch  während 
und  längere  Zeit  nach  derselben  genau  bekannt  war. 

Von  unbedeutender  Hämoptysis  sowie  jenen  foudroyanten  Fällen, 
welche  in  wenigen  Minuten  oder  1  bis  2  Tagen  das  letale  Ende 
herbeiftthrten,  abgesehen,  lassen  sich  die  übrigen  Fälle  in  einige 
Gruppen  theilen. 

I.  In  einer  derselben  finden  wir  trotz  genauer  Prüfung  weder  an 
der  primär  afficirten  noch  an  einer  anderen  Stelle  irgend  welche 
frische  Veränderungen;  der  Kranke  bleibt  afebril,  und  es  ermangelt 
jede  Omndlage  zur  Annahme,  dass  die  Blutung  irgend  welchen  rich- 
tigen Einfluss  ausgeübt  hätte.   Derartige  Fälle  kommen  sehr  oft  vor. 

IL  In  einer  anderen  Reihe  von  Fällen  findet  man  einige  Stunden 
Dach  Beginn  einer  abundanten  Blutung  an  verschiedenen  Stellen  theils 
nahe  am  Hilus,  theils  nahe  an  der  Stelle  der  primären  Affection  sowohl 
vom  wie  auch  zumeist  rückwärts  im  unteren  Lappen  einer  der  beiden 
Lungen  Stellen  mit  theilweise  oder  vollständig  gedämpftem  Percussions- 
schall,  geschwächter  oder  vollständig  aufgehobener  Respiration  und 
mehr  oder  weniger  zahlreichen  zumeist  fein-,  jedoch  auch  hie  und 
da  grobblasigen  Rasselgeräuschen.  Die  constatirten  Veränderungen 
lassen  sich  leicht  durch  Aspiration  des  ergossenen  Blutes  in  die 
Lungenbläschen  und  entsprechenden  Bronchien  erklären.  Der  weitere 
Verlauf  des  ganzen  Zustandes  und  der  in  den  Lungen  entstandenen 
Veränderungen  ist  ein  sehr  verschiedener.  In  einer  Reihe  von  Fällen 
wird  der  Percussionsschall  nach  einigen  Tagen  wieder  heller,  die 
Athmungsgeräusche  deutlicher  hörbar;  es  treten  reichlich  Rasselge- 
räusche auf,  welche  dann  wieder  an  Intensität  abnehmen  und  schliesslich 
vollends  schwinden;  der  Kranke  expectorirt  bereits  blutfreie  Sputa. 
Während  dieser  ganzen  Zeit  ist  Pat.  afebril  oder  hie  und  da  sub- 
febril, und  der  Zustand  der  Lungen  gleicht  jenem  vor  der  Blutung, 
oder  es  bleibt  höchstens  an  dieser  Stelle  eine  unbedeutende  Dämpfung 
zurück.    Auch  diese  Fälle  sind  nicht  selten. 

III.  Wieder  in  anderen  Fällen  verläuft  die  Sache  nicht  so  glatt. 
Am  zweiten,  dritten  oder  an  einem  späteren  Tage  stellt  sich  manch- 
mal sehr  hohes  Fieber  ein,  und  die  neuen  Dämpfungen  werden  nicht 
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nur  nicht  heller,  sondern  im  Gegentheil  nur  noch  intensiver  nnd  nehmen 
an  Ausdehnung  noch  zu,  trotzdem  dass  die  Blutnng  bereits  auf- 
gehört hat.  Das  Athmungsgeräusch  kann  nach  einigen  Tagen  aas 
einem  unbestimmten  in  bronchiales  ttbergehen,  es  treten  zahlreiche 
feine  Basseigeräusche  auf,  hie  und  da  pleuritisches  Reibegeräuscb. 
Fieber  mit  zumeist  irregulärem  Typus  hält  oft  Wochen  lang  an.  In 
manchen  Fällen  nimmt  die  Sache  langsam  eine  gttnstige  Wendung 
an,  das  Fieber  sinkt,  die  Dämpfungsbezirke  werden  kleiner,  das 
Athmungsgeräusch  vesiculär,  die  Rasselgeräusche  schwinden  langsam, 
und  der  wie  nach  einer  schweren  Krankheit  herabgekommene  Kranke 
kehrt  wieder  zu  jenem  Zustande  zurttck,  in  welchem  er  von  der 
Blutung  ereilt  worden  war. 

IV.  In  einer  anderen  Reihe  von  Fällen  kehren  aber  nicht  alle 
zuvor  erwähnten  Stellen  ad  integrum  zurtlck. 

In  einem  Theile  derselben,  namentlich  in  nächster  Nähe  des 
primären  Infiltrates  bleibt  die  Dämpfung  in  demselben  oder  etwas 
geringerem  Grade  constant,  ebenso  auch  die  Rasselgeräusche  und  das 
Fieber,  kurz  das  primäre  Infiltrat  hat  an  Grösse  zugenommen. 

V.  In  den  übrigen  Fällen  schwindet  überhaupt  keiner  der  disae* 
minirten  Herde;  es  kommen  im  Gegentheile  noch  immer  neue  hinzu ; 
das  Fieber  nimmt  manchmal  einen  hektischen  Charakter  an,  und  das 
ganze  Bild  entspricht  dem  als  Fhthisis  florida  allgemein  bekannten 
Symptomencomplex.  Das  ist  in  Kurzem  das  verschiedene  Bild,  welches 
wir  nach  Hämoptoe  zu  beobachten  Gelegenheit  haben. 

Anatomisch  sind  die  soeben  citirten  klinischen  Bilder  in  folgender 
Weise  zu  erklären.  Das  während  der  Blutung  aspirirte  Blut  nimmt 
gewisse  Partien  der  Lungenbläschen  und  Bronchien  ein.  Dadurch 
wird  die  Dämpfung,  die  Abschwächung  oder  selbst  das  Verschwinden 
der  Athmungsgeräusche,  überhaupt  das  Bild  der  Atelektase  erklärlich. 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  wird  das  Blut  resorbirt,  der  Percussiona- 
schall  heller,  die  Athmungsgeräusche  deutlicher,  es  entwickeln  sich 
Rasselgeräusche;  halten  dieselben  jedoch  an  dieser  Stelle  längere  Zeit 
an  nnd  zwar  in  Form  von  verschiedenblasigem  Rasseln,  zu  einer  Zeit,  wo 
im  Sputum  bereits  keine  Spur  von  Blutfarbstoff  vorhanden  ist,  ao 
deutet  das  darauf  hin,  dass  das  ergossene  Blut  an  dieser  Stelle  doch 
gewisse,  einer  theilweisen  Atelektase  und  einer  katarrhalischen  Bron- 
chitis entsprechende  Veränderungen  herbeigeführt  hat,  welche  dann 
langsam  schwinden.  Ein  Persistiren  der  Dämpfung  an  diesen  Stellen 
würde  auf  eine  dauernde  Alteration  hindeuten.  Dieselbe  giebt  dann 
oft  indirect  Anstoss  zu  einer  Entzündung  der  af  ficirten  Stellen,  welche 
unter  dem  klinischen  Bilde  einer  katarrhalischen  Pneumonie  verläuft; 
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das  hierdnrch  bedingte  Infiltrat  gelangt  entweder  zur  Resolution  and 
wird  zum  Theil  oder  ganz  resorbirt,  oder  aber  es  bildet  einen  ge- 
eigneten Boden  znr  weiteren  Entwicklung  des  tabercolösen  Virns, 
welches  dorthin  entweder  mit  dem  aspirirten  Blute  oder  erst  später 
gelangt  war.    So  wäre  das  klinische  Bild  zu  erklären. 

Um  für  diese  Auffassung  eine  Grundlage  zu  erlangen,  musste 
vor  Allem  bewiesen  werden,  dass  das  in  die  Lungen  ergossene  Blut 
wirklich  zu  ähnlichen  pathologischen  Processen  Veranlassung  geben 
kann,  man  mttsste  eben  darttber  ins  Klare  gelangen,  ob  dieses  Blut 
indifferent  bleibt  oder  nicht  Wie  bereits  erwähnt,  könnten  diesbe- 
zflgliche  pathologisch -anatomische  Untersuchungen  nur  unter  aus- 
nahmsweise günstigen  Verhältnissen  darttber  Anfsch^uss  geben;  es 
erfibrigt  daher  nur  noch  das  Experiment  am  lebenden  Thiere,  welchem 
man  sich  denn  auch  zugewendet  hat. 

Die  bisherigen  Versuche  wurden  noch  vor  dem  Jahre  1882,  also 
Yor  Entdeckung  des  Koch 'sehen  Bacillus  angestellt  und  bezweckten 
vorwiegend  die  Autklärung  der  Frage  der  Phthisis  ab  hämoptoS.  Es 
ist  klar,  dass  diese  Versuche  nicht  nur  die  Frage  nicht  entschieden, 
sondern  selbst  zu  verkehrten  Resultaten  geftihrt  haben.  Wir  wollen 
nns  jedoch  lediglich  hier  mit  der  Prüfung  der  Frage  befassen,  ob 
dnrch  diese  Experimente  irgend  welche  Veränderungen  in  den  Lungen 
nach  Aspiration  von  Blut  constatirt  worden  sind. 

Von  den  nichtssagenden  Versuchen  Wal  den  burg's,  welche  an 
3  Kaninchen  behufs  Schlichtung  des  Streites  zwischen  Niemeyer 
and  einem  Verfechter  der  Phthisis  ab  haemopto^  und  Traube  unter- 
nommen worden  waren,  abgesehen,  führten  Perl  undLippmannO 
an  Kaninchen  eine  Reibe  von  Versuchen  aus  und  haben  ihre  Resul- 
tate in  den  folgenden  Schlnssfolgerungen  zusammengefasst: 

1.  Das  in  die  Lungen  ergossene  Blut  gelangt  in  die  feinsten 
Bronchiolen  und  Lungenbläschen,  in  grösseren  Bronchien  sind  nach 
12  Stunden  keine  Gerinnsel  mehr  vorhanden. 

2.  Das  in  gesunde  Lungen  ergossene  Blut  wirkt  nicht  ent- 
zflndungserregend,  sondern  wird  langsam  resor  birt,  ohne  im  Lungen- 
parenchym bis  auf  ein  massiges  Emphysem  der  afficirten  und  be- 
nachbarten Partien  irgend  welche  Veränderungen  hervorzurufen. 

Sommerbrodt^),  welcher  in  derselben  Absicht  Experimente  an 
Händen  angestellt  hat,  gelangt  zu  etwas  abweichenden  Resultaten 
und  behauptet,  dass  dem  Blutergüsse  stets  eine  katarrhalische  Pneu- 
monie folgt.    Schliesslich  erwähnt  auch  NothnageP)  anlässlich  der 

1)  Yirchow*8  Archiv.  Bd.  LI.  1879.  2)  Ebenda.  Bd.LV,  1873. 

3)  Ebenda.  Bd.LXXI.  1877. 
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PublicatioD  seiner  Beobachtang  Über  den  raschen  Uebertritt  der  rothen 
Blutkörperchen  in  die  intervesicnlären  Septa  nach  Aspiration  von  Blat 
in  die  Langen,  dass  er  bereits  im  Jahre  1865  auf  Veranlassung 
Traube 's  eine  Reihe  ähnlicher  Versuche  wie  Perl,  Lippmann  and 
Sommerbrodt  ausgeführt  hat;  da  er  jedoch  ähnlich  wie  Perl  und 
Lippmann  blos  zu  negativen  Resultaten  gelangt  war,  sah  er  sieh 
nicht  veranlasst,  dieselben  zu  veröffentlichen.  Diese  Experimente,  vor 
Allem  jedoch  der  Nachweis  der  raschen  Resorption  des  in  die  Lungen 
ergossenen  Blutes,  stimmten  nicht  ganz  mit  der  klinischen  Beobachtang 
ttberein.  Ich  liess  mich  jedoch  hierdurch  nicht  abschrecken  und  be- 
schloss  noch  einmal  die  Sache  auf  experimentellem  Wege  zu  prüfen, 
nattirlich  nicht  mehr,  um  die  Frage  der  Phthisis  ab  haemopto^'  zu 
entscheiden,  sondern  um  überhaupt  darüber  ins  Klare  zu  gelangen, 
wie  sich  das  ergossene  Blut  in  den  Lungen  verhält  und  ob  es  irgend 
welche  Veränderungen  hervorruft. 

Die  Versuche  wurden  an  Hunden  und  Kaninchen  in  folgender 
Weise  angestellt. 

Bei  dem  in  Rückenlage  festgebundenen  Thiere  wurde  mit  Ein- 
haltung aller  antiseptischen  Cautelen  die  Art.  carotis  aufgesucht  and 
eine  dünne  an  ihrem  Ende  mit  einem  Gammischlauche  armirte  Glas- 
canüle  in  dieselbe  eingeführt.  Nach  Eröffnung  der  Trachea  wurde 
der  Gummischlauch  ziemlich  tief  in  letztere  eingeführt  und  nach 
Lüftung  des  Quetschhahnes  an  der  Arterie  etwa  5  —  20  Grm.  Blut  in 
die  LuDge  eingegossen.  Hierauf  wurde  die  Arterie  unterbunden  und 
die  Trachea,  sowie  die  Hautwunde  vernäht.  Alle  Thiere  vertrugen 
den  Eingriff  ganz  gut;  losgelassen  verhielten  sie  sich  ganz  normal. 

Nach  ly  2,  3  und  mehreren  Tagen  wurden  die  Thiere  durch 
Chloroform  getödtet.  Die  Section  erwies  da  zumeist,  dass  die  Wunde 
p.  p.  zugeheilt  war.  Die  Schleimhaut  der  Trachea,  sowie  der  grösseren 
und  mittleren  Bronchien  war  blass  und  unverändert.  Die  Lungen 
wurden  in  Alkohol  gebracht,  um  dann  mikroskopisch  untersucht  zu 
werden.  Die  Präparate  wurden  in  Celloidin  oder  Paraffin  eingebettet 
und  dann  mit  Hämatoxylin,  Methylenblau,  Carmin  tingirt,  zumeist 
auch  nach  Unterfkrbung  mit  Eosin. 

Im  Ganzen  wurden  22  Experimente  an  6  Hunden  und  16  Kanineben 
ausgeführt.  Die  Thiere  wurden  nach  dem  Experimente  1.  Stunde 
bis  3  Wochen  am  Leben  gelassen.  Im  Allgemeinen  lieferte  die  Unter- 
suchung folgendes  Bild:  Das  in  die  Trachea  ergossene  Blut  gelangte 
in  grösserer  Quantität  in  den  rechten  Bronchus  als  in  den  linken,  in 
manchen  Versuchen  gelang  es,  das  Gummirohr  derart  in  einen  dickeren 
Bronchus  einzuführen,  dass  sich  das  Blut  vorwiegend  nur  in  einer 
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Lange  befand.  Dasselbe  sammelte  sich  vorwiegend  in  der  Nähe  des 
Hilos  und  in  den  unteren  Partien  an.  Diese  Stellen  war^n  durch 
eine  kirschrothe  Färbung  erkenntlich.  In  einer  geringen  Zahl  von 
Fällen  konnte  schon  nach  8  — 10  Tagen  die  Stelle,  an  welcher  das 
Blut  zuvor  vorhanden  gewesen  war»  makroskopisch  nicht  mehr 
aufgefunden  werden,  in  der  Mehrzahl  waren  auch  noch  nach  20  Tagen 
disseminirte  kirschrothe  Flecke  im  Parenchym  zurttckgeblieben,  in 
welchen  Blntspuren  constatirt  werden  konnten.  In  grösseren  und 
kleioeren  Bronchien  habe  ich  bereits  nach  einem  Tage  keine  Gerinnsel 
mehr  gefunden. 

Um  das  mikroskopische  Bild  zu  versinnlichen,  will  ich  die  Pro- 
tokolle aus  einigen  Versuchen  folgen  lassen. 

I.  Versuch.  Kaninchen.  In  zuvor  angegebener  Weise  wurden  etwa 
6  Grm.  Blut  eingegossen  und  das  Thier  nach  einer  Stunde  getödtet  Die 
rechte  Lunge  war  am  Hilus  mit  Blut  gefüllt,  namentlich  aber  der  untere 
Lappen.  Die  Bronchien  mit  Blutgerinnseln  ausgefüllt,  am  mikroskopischen 
Präparate  fand  man  die  Lungenbläschen  mit  rothen  Blutkörperchen  gefüllt, 
dazwischen  hie  und  da  weisse  Biutzellen ;  in  den  Interstitien  keine  rothen 
Blutkörperchen.  In  den  Bronchiolen  rothe  Blutkörperchen  und  Fibrinfäden. 

IL  Versuch.  Hund.  Nach  erfolgtem  Einguss  von  Blut  und  Naht 
der  Wunde  verhält  sich  das  Thier  normal.  Nach  48  Stunden  durch 
Chloroform  getödtet.  Vorwiegend  die  rechte  Lunge  mit  Blut  gefüllt,  in  den 
Bronchien  keine  Oerinnsel.  Unter  dem  Mikroskope  sieht  man  die  Lungen- 
blftseben  mit  rothen  Blutkörperchen  geftilit  und  in  jedem  einzelnen  noch 
einige  oder  mehrere  grosse  Zellen  mit  deutlichem  Kern, 
deren  Gestalt  an  jene  der  die  Lungenbläschen  auskleiden- 
den Epithelzellen  erinnert,  sowie  eine  ansehnliche  Zahl  von  weissen 
BUtkörperchen.  In  den  Bronchiolen  konnten  bereits  keine  rothen 
Blutkörperchen  nachgewiesen  werden,  an  vielen  Stellen  blos  Detritus  und 
inmitten  desselben  zahlreiche  weisse  Blutkörperchen  und  de- 
sqnamirtes  Bronchiolenepithel. 

III.  Versuch.  Hund.  Getödtet  durch  Chloroform  nach  96  Stun- 
den (4  Tagen).  Die  mikroskopischen  Präparate  bieten  ein  ähnliches  Bild 
wie  nach  48  Stunden,  in  einzelnen  Alveolen  gewahrt  man  jedoch  statt 
rother  Blutkörperchen  blos  einen  feinkörnigen  Farbstoff;  die  Zahl  der 
Bpithelzellen  war  eine  geringere,  und  einzelne  hiervon  enthielten  rothe 
Blutkörperchen  oder  blos  Farbstoffreste.  In  den  Bronchiolen  etwas  mehr 
desqnamirtes  Epithel  und  hie  und  da  in  nächster  Nähe  der  Bronchiolen 
eine  kleinzellige  Infiltration  (Peribronchitis). 

Das  mikroskopische  Bild  stimmte  in  diesen  3  Fällen,  welche  ich, 
um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  als  Beispiel  angeftlhrt  habe,  zum 
Theile  mit  der  Beschreibung  von  Sommerbrodt  tiberein.  Als  Folge 
des  Eindringens  des  Blutes  in  die  Lungenbläschen  wurde  eine  ge- 
wisse Reaction  von  Seiten  des  Lungengewebes  constatirt,  welche  sich 
durch  Desquamation  und  Schwellung  des  Epithels,  Ansammlung  des- 
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selben  in  den  Lnngenalveolen  inmitten  der  rothen  BlatkOrperchen 
und  ausserdem,  wie  aas  meiner  Beschreibung  ersichtlicby  darch  Emi- 
gration weisser  Zellen  in  das  Lumen  der  Alveolen  manifestirte. 
Diese  Reaction  geht  auch  in  den  feinsten  Bronchiolen  Tor  sich,  man 
gewahrt  darin  ebenfalls  Desquamation  des  Epithels  und  zwar  manch- 
mal in  so  hohem  Grade,  dass  das  ganze  Lumen  verstopft  wird;  dieser 
Reiz  pflanzt  sich  dann  auch  in  die  Umgebung  der  Bronchiolen  fort, 
was  aus  der  kleinzelligen  Infiltration  zu  ersehen  ist.  Ich  will  vor- 
läufig  diese  Frage  unentschieden  lassen,  wie  diese  Reaction  eigent- 
lieh  zu  benennen  wäre,  ob  katarrhalische  Pneumonie,  wie  dies  Sommer- 
brodt  gethan  hat,  ungeachtet  dessen,  dass  er  blos  eine  Desquamation 
des  Epithels  in  den  Lungenbläschen  beschreibt,  oder  katarrhalische 
Reizung  der  Bläschen  und  Bronchiolen.  Jedenfalls  muss  der  Um- 
stand  hervorgehoben  werden,  dass  das  in  die  gesunde  Lunge  er- 
gossene Blut  flir  dieselbe  durchaus  nicht  gleichgültig  ist,  im  Gegen- 
tbeil  eine  durch  Desquamation,  Schwellung  und  Ansammlung  von 
Epithelzellen  in  den  Lungenbläschen,  sowie  durch  Immigration  von 
Lymphzellen  sich  manifestirende  Reaction  hervorruft  Aehnlich  smd 
auch  die  Veränderungen  an  den  Bronchiolen  und  deren  Umgebung. 

Diese  Reaction  des  Lungenparenchyms  kann  schon  nach  einem 
Tage  constatirt  werden,  am  deutlichsten  tritt  sie  zwischen  dem  zweiten 
und  vierten  Tage  auf  und  nimmt  um  den  sechsten  Tag  herum  ab, 
je  nach  der  Menge  des  ergossenen  Blutes  und  wahrscheinlich  auch  der 
Individualität  des  Thieres. 

In  den  folgenden  Tagen  bietet  die  Lunge  ein  anderes  Bild,  und 
erlaube  ich  mir  auch  diesbezüglich  einige  Experimente  anzuführen. 

IV.  Versuch.  Hund.  Durch  Chloroform  nach  6Tagen  getddtet 
Die  Lunge  am  Hilus  schwach  mit  Blut  gefüllt.  Die  Pleura,  namentlich 
rechts,  massig  gerunzelt.  Unter  dem  Mikroskop  gewahrt  man  hie  und  da 
noch  wohlerhaltene  Blutkörperchen,  dann  stellenweise  gelbe  Farbstoff- 
partikelchen,  theils  frei,  theils  innerhalb  von  Zellen.  Statt  regel- 
mässiger Lungenbläschen  sieht  man  irreguläre,  lufthal- 
tige Räume,  welche  von  einander  durch  verdicktes,  klein- 
zellig infiltrirtes  Interstitialgewebe  getrennt  sind.  Das 
letztere  ist  stellenweise  so  stark  entwickelt,  dass  bereits  keine  Spur  von 
lufthaltigen  Räumen  vorhanden  ist;  die  kleinen  Bronchiolen  sind  zum 
Theil  mit  feinkörnigem  Detritos,  welcher  desqnamirtes  Epithel  enthält, 
zum  Theil  nur  mit  letzterem  gefüllt.  In  der  Umgebung  der  Bronchiolen 
eine  kleinzellige  Infiltration. 

V.  Versuch.  Hund.  Nach  8  Tagen  getödtet.  Das  mikroskopische 
Bild  mit  jenem  nach  6  Tagen  identisch. 

VI.  Versuch.  Hund.  Nach  11  Tagen  durch  Chloroform  getödtet. 
Das  mikroskopische  Bild  ähnlich  wie  in  vorigen  Fällen;  ausserdem  ist 


Ein  Beitrag  zur  Frage  über  Lungenblutuogen.  185 

eine  gewisse  Zahl  normal  gestalteter  Lungenbläschen  voll- 
ständig mit  desqnamirtem,  reichlich  gelben  Farbstoff  ent- 
haltendem, an  die  Herzzellen  erinnerndem  Epithel  gefüllt. 
VII.  Versuch.  Hund.  Oetddtet  nach  21  Tagen.  Dasselbe  Bild 
wie  nach  11  Tagen. 

Aus  dieser  Reihe  von  Versuchen  ersehen  wir,  dass  sich  die  durch 
das  ergossene  Blut  bedingte  Reaction  nicht  auf  die  in  den  ersten 
6  Tagen  gesetzten  Veränderungen  beschränkt,  sondern  dieselben  noch 
weiter  fortschreiten.  Die  Lungenbläschen  nehmen  die  Gestalt  anregel- 
mässiger, Infthaltiger  Räume  an,  oder  schwinden  vollends,  wie  in  einer 
atelektatischen  Lunge. 

Diese  Atelektase  scheint  die  Folge  der  längere  Zeit  währenden  An- 
schoppung des  Blutes  in  den  Lungenbläschen  und  nach  deren  Cessiren 
des  erschwerten  Zutrittes  der  Luft  durch  die  mit  kleinkörnigem  Detritus 
(zerfallene  Gerinnsel),  desquamirten  Epithel-  und  Exsndatzellen  verleg- 
ten Bronchiolen  zu  sein.  Dass  in  den  Bronchiolen  ein  activer  Vorgang 
(Bronchitis)  vor  sich  geht,  beweist  sein  Uebergreifen  auf  die  Umgebung, 
wo  es  oft  zu  kleinzelligem  Infiltrate  (Peribronchitis)  kommt.  Die  Ver- 
dickung des  interstitiellen  Gewebes  und  die  kleinzellige  Infiltration 
daselbst  beweisen,  dass  es  auch  in  den  Interstitien  zu  einer  Reizung 
gekommen  ist. 

Diese  Veränderungen,  welche  manchmal  bereits  am  6.  Tage  be- 
merkt werden  konnten,  habe  ich  constant  selbst  nach  21  Tagen  beob- 
achtet. Auf  einen  längeren  Zeitraum  haben  sich  meine  Versuche  nicht 
erstreckt 

Das  in  diesen  Versuchen  erzielte  Resultat  lässt  sich  in  folgende 
Sätze  zusammenfassen: 

1.  Normales,  in  ganz  gesunde  Lungen  ergossenes 
Blut  ist,  entgegen  den  Behauptungen  von  Perl,  Lipp- 
mann  und  Nothnagel,  durchaus  nicht  indifferent. 

2.  Schon  nach  Ablauf  von  24  Stunden  kann  dasselbe 
eine  Reaction  von  Seiten  des  Lungenparenchyms  her- 
vorrufen, welche  sich  in  den  ersten  Tagen  durch  Ab- 
flcbilferung  des  Lungenalveolarepithels  und  des  Epithels 
der  feinsten  Bronchiolen  durch  Immigration  von  Lymph- 
zellen manchmal  mit  consecutiver  Peribronchitis  mani- 
festirt. 

3.  Um  den  6.  Tag  herum  entwickelt  sich  das  Bild  der 
Langenatelektase  mit  Verdickung  des  interstitiellen 
Gewebes  an  jenen  Stellen,  wo  der  Bluterguss  stattge- 
fanden  hatte.    DerProcess  in  den  Bronchiolen  und  deren 
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Umgebung  dauert  fort,  und  manchmal  kommt  es  zu  einer 
desquamativen  BuhTschen  Pneumonie.  Dieses  Bild  ist 
selbst  nach  21  Tagen  zu  constatiren. 

In  Anbetracht  dieser  Resultate  unserer  Versuche  driingt  sich  die 
Frage  auf,  inwiefern  dieselben  zur  Erklärung  des  zuvor  beschriebenen 
klinischen  Bildes  herangezogen  werden  können.  Meiner  Ansicht  nach 
ist  dies  in  hinreichendem  Maasse  der  Fall.  Es  erhellt  nämlich  aas 
denselben,  dass  selbst  ganz  normales  Blut  in  einer  gesunden 
Lunge  Veränderungen  hervorruft,  welche  zur  Genüge  das  sub  II  be- 
schriebene klinische  Bild  erklären;  und  da  ist  doch  die  Annahme 
vollständig  berechtigt,  dass  nicht  normales  Blut  in  einer 
kranken  Lunge  dies  noch  viel  leichter  herbeiführen  kann.  Ich 
habe  mich  hiervon  in  einer  Reihe  von  an  Kaninchen  angestellten  Ver- 
suchen überzeugt,  bei  welchen  ich  zuerst  z.  B.  pleurale  Adhäsionen 
durch  Injection  von  Jodtinctur  hervorgerufen  und  dann  in  vorher  be- 
schriebener Weise  Blut  in  die  Trachea  eingegossen  habe.  Hier  habe 
ich  neben  anderen,  anderwärts  zu  publicirenden  Veränderungen  nach 
3  Wochen  in  den  Lungenbläschen  fast  unveränderte  rothe  Blutkörper- 
chen gefunden,  während  dieselben  unter  normalen  Verhältnissen  be- 
reits nach  6 — 8  Tagen  fast  vollständig  schwinden.  Das  ergossene  Blut 
gelangt  demnach  in  pathologisch  veränderten  Lungen  nicht  so  leicht 
zur  Resorption,  und  wenn  dessen  relativ  kurzes  Verbleiben  in  gesunden 
Lungen  die  oben  beschriebenen  Veränderungen  herbeiführen  kann,  so 
muss  dies  viel  leichter  dort  der  Fall  sein,  wo  es  länger  in  einer  patho- 
logisch veränderten  Lunge  zu  verweilen  Gelegenheit  hat 

Die  klinische  und  anatomisch- pathologische  Erfahrung  lehrt  jedoch, 
dass  die  in  den  Lungen  beschriebenen  Veränderungen,  und  zwar  die 
Desquamation  des  Epithels,  die  katarrhalischen  Veränderungen  in  den 
kleinen  Bronchien,  Atelektase  der  Lunge  und  die  hieraus  resnltirende 
Sta^ation  des  Secrets  an  diesen  Stellen  und  Abnormitäten  der  Cir 
culation  zu  weiteren  Veränderungen  prädisponiren  und  einen  frucht- 
baren Boden  zur  eventuellen  Aufnahme  von  Infectionskeimen  bilden. 

Schon  Koch  >)  erwähnt  in  seiner  Arbeit,  dass  für  die  Ansiedelung 
des  Tuberkelbacillns  jene  Stellen  in  der  Lunge  am  geeignetsten  sind, 
wo  eine  Stagnation  des  Secretes  besteht,  oder  derartige  Prooesse  sich 
abspielen,  welche  zu  einer  solchen  Stagnation  führen.  Dasselbe,  was 
Koch  für  den  Tuberkelbacillns  bewiesen  hat,  gilt  auch,  wie  die  Er- 
fahrung lehrt,  für  den  Infectionskeim  der  Pneumonie. 

Nehmen  wir  also  den  concreten  Fall  einer  tuberculösen  Lungen- 
Infiltration  an,  in  deren  Verlaufe  eine  Blutung  erfolgt  und  das  er- 

1)  Aetiologie  der  Taberculose  u.  s.  w.  1884. 
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gossene  Blat  in  die  Lungenbläschen  gelangt  war,  so  ist  es  ein- 
leuchtend, dass  je  nach  den  Umständen  das  Blut  entweder  ohne 
sichtbare  Folgen  resorbirt  wird,  oder  aber  zu  VeriUiderangen  führt, 
welche  anttsslich  der  Thierexperimente  beschrieben  wurden,  und  die 
Basis  zur  Aufnahme  des  Infectionskeimes  der  Tuberculose  und  Pneu- 
monie abgeben  können.  Alle  diese  Veriinderungen  verlaufen  dann 
einander  unterstützend  mehr  oder  weniger  günstig  für  den  Patienten. 
Die  genannten  Infectionskeime  brauchen  nicht  erst  lange  gesucht  zu 
werden,  da  sie  bereits  in  der  Lunge  vorhanden  sind  und  mit  dem 
aspirirten  Blute  ans  den  afficirten  Herden  in  bis  nun  freie  Lungen- 
partien gelangen  können,  woselbst  sie  angesichts  der  durch  das  er- 
gossene Blut  hervorgerufenen  Veränderungen  und  der  Stagnation  der 
Secrete  an  diesen  Stellen  leicht  ihre  deletäre  Wirkung  entfalten. 

Eine  nicht  unbedeutende  Rolle  fällt  hier  dem  Verhalten  der  Lunge 
selbst  zu,  sei  es  dass  straffe  Adhäsionen  oder  interstitielle  die  Resorption 
des  ergossenen  Blutes  behindernde  Processe  vorhanden  sind.  Auch 
kommt  hier  das  Vorhandensein  von  Secret  in  den  Bronchien  oder 
CaYemen,  sowie  die  Menge  des  ergossenen  Blutes  in  Betracht.  Die 
tägliche  Erfahrung  lehrt,  dass  es  nach  einer  abundanten  Blutung  am 
häufigsten  zu  secundären  Veränderungen  kommt,  und  dass  gerade  die 
Kranken  das  Bild  einer  Entzündung,  welche  mit  Resolution  abschliesst, 
oder  aber  bei  ausbleibender  Resolution  des  Umsichgreifens  des  tuber- 
cotösen  Processes  mit  oft  anschliessender  Phthisis  florida  liefern. 


Die  durch  meine  Versuche  nachgewiesenen  Veränderungen,  und 
zwar  das  lange  Verweilen  der  Blutkörperchen  in  pathologisch  affi- 
cirten Lungen,  die  leichte  Entstehung  der  Atelektase  in  den  von  Blut 
ttberechwemmten  Stellen,  die  Entwicklung  katarrhalischer  Affectionen 
in  den  kleinsten  Bronchiolen,  sie  alle  haben  neben  dem  theoretischen, 
den  klinischen  Verlauf  erklärenden,  noch  auch  einen  praktischen 
Werth,  da  sie  uns  gewisse  Directiven  ertheilen,  welche  bei  der  Be- 
handlnng  der  Lungenblutungen  eingehalten  werden  sollten. 

Diese  Behandlung  mnss  eigentlich  in  zwei  Theile  zerfallen.  Zuerst 
mius  die  Blutung  beherrscht,  dann  aber  deren  Folgen  verhindert  werden. 

Während  auf  den  ersteren  Theil  zumeist  unsere  ganze  Wirksam- 
keit gerichtet  wird  und  wir  je  nach  der  Blutung  einmal  wirksam  ein- 
greifen, das  andere  Mal  hülflos  dastehen,  wird  der  andere  Theil  wenig 
beobachtet  und  oft  sogar  bei  ausschliesslicher  Berücksichtigung  des 
ersten  Theiles  gegen  den  zweiten  gesündigt. 

Absolute  Ruhe,  Rückenlage,  Verbot  des  Sprechens  und  somit 
das  Hintanhalten  gehöriger  Athembewegungen  und  Lungenventilation, 
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Darreichung  von  reichlichen  Gaben  narkotischer  Mittel  znr  Verhin- 
derong  des  Hustens,  des  natürlichen  Mittels  zur  Entfernung  der  ao- 
gesammelten  Secrete  aus  den  Bespirationsoi^aneny  sind  zwar  streng 
indicirt  wegen  der  Blutung  selbst  und  selbst  bei  der  geriogsten 
Hämoptysis,  da  es  sich  hier  nie  genau  vorhersagen  lässt,  ob  es  nicht 
zu  einer  abundanteren,  das  Leben  des  Kranken  gefährdenden  Blutung 
kommen  wird.  Nach  jeder  stärkeren  Blutung  mttssen  jedoch  alle 
diese  Anordnungen  so  schnell ,  als  die  Verhältnisse  eben  erlauben, 
abgestellt  werden ,  um  durch  Wechsel  der  Lage,  freie  Bespirations- 
bewegungen,  Husten  und  Expectoration  Mittel  anzuwenden,  welche 
das  Entstehen  secundärer  Veränderungen  verhindern,  bez.  deren  Re- 
sorption beschleunigen.  Ich  bin  mir  durchaus  nicht  unklar  darüber, 
wie  schwer  es  ist,  in  diesem  Bezüge  den  richtigen  Moment  zu  be 
stimmen,  um  nicht  noch  vielleicht  eine  erneuerte  Blutung  hervorzurufen. 

Die  Frage  würde  ein  grosses  Material  erheischen,  um  die  ent- 
sprechenden Weisungen  zu  erlangen,  es  ist  dies  mehr  Angabe  einer 
gemeinsamen  Arbeit  und  sind  hierzu  besonders  die  Vorsteher  speci- 
eller  Abtheilungen  und  Institute  berufen. 

Aus  meiner  bisherigen  Erfahrung  könnte  ich  eine  Kategorie  von 
Fällen  angeben,  in  welchen  getrost  1—2  Tage  nach  der  Blutung, 
d.  h.  nach  dem  Aufhören  des  Speiens  von  frischem  Blute,  dieses  Ver- 
fahren angewendet  werden  kann.  Es  sind  dies  jene  Fälle,  welche 
vor  Allem  junge  Individuen  mit  beginnendem  Leiden  betreffen,  wo 
die  Untersuchung  keine  Spur  von  Zerfall  aufweist,  und  die  Erfahrung, 
sowie  Bindfleisch 's  Arbeit  lehren,  dass  die  Ursache  dieser  initialen 
Blutung  in  einer  tuberculösen  Affection  der  capUlaren  Verzweignngeo 
der  Lungenarterie  zu  suchen  ist,  in  welchen  es  leicht  mangels  weiterer 
Verzweigungen  zu  Thrombose  kommt.  Es  sind  dies  die  sogenannten 
initialen,  oft  sehr  reichlichen  Lnngenblutungen,  wo  die  bisher  übliche 
Behandlung,  also  absolute  längere  Buhe  mit  Bückenlage,  welche 
die  ohnehin  zur  gehörigen  Lungenventilation  ungenügenden  Athem- 
bewegungen  des  paralytischen  Brustkorbes  mit  schwachen  Muskeln 
hemmt,  Verbot  des  Sprechens,  Hintanhalten  des  Hustens  durch 
reichliche  Morphiumeingabe  mit  Hinzuthun  von  Ergotin,  welches  dem 
ohnehin  schon  durch  den  Blutverlust  und  die  psychische  Deversion 
geschwächten  Herzen  eine  stärkere  Arbeit  aufbürdet,  meiner  Ansicht 
nach  direct  schädlich  wirkt  und  oft  weit  schwerere  Veränderungen 
hervorruft,  als  die  Blutung  selbst 

Krakau,  den  15.  September  1894. 


IX. 
Zar  Gasnistik  gestielter  Herzpolypen. 

Ans  dem  städtischen  Erankenhanse  zu  Worms  a./Rh. 
(Director:  Professor  Dr.  B esse  1  Hagen.) 

Br.  med.  Ferd.  Kramm, 

L  ABsistoisant. 

(Mit  1  AbbilduDg.) 

Von  den  mannigfachen  Ursachen ,  die  eine  Gangrän  der  Extre- 
mitäten herbeiftthren  können,  ist  wohl  der  grobmechanische  Vorgang 
der  Ärterienembolie  der  in  seiner  Wirkangsweise  klarste  und  ein- 
fachste. Verwickelter  werden  diese  Vorgänge  erst,  wenn  man  auf 
die  Ursache  der  EmboUe  selbst  näher  eingeht.  In  den  meisten 
Fallen  liegt  ja  auch  hier  die  Sache  klar,  —  wenn  sich  nämlich  die 
Zeichen  einer  Endocarditis  oder  eines  alten  Klappenfehlers  am  Herzen 
vorfinden.  — 

Daneben  kommen  aber  auch  Fälle  von  Gangrän  0  vor,  in  denen 
ak  Ursache  wegen  Fehlens  anderer  Anhaltspunkte  eine  Embolie  an- 
genommen werden  musste,  in  denen  aber,  bei  dem  Fehlen  aller 
physikalischen  Symptome  eines  Klappenfehlers  oder  einer  Endocarditis, 
der  Ursprung  der  Embolie  dunkel  blieb.  —  Für  die  Aetiologie  solcher 
Fälle  müssen  vitale  Thrombenbildnngen  im  linken  Herzen,  Herzpolypen, 
bei  der  Diagnose  in  Betracht  gezogen  werden.  Meist  compliciren  sich  der- 
artige Thrombosen  des  Herzens  mit  anderen  schweren  Erkrankungen 
des  Herzens  und  der  Lungen,  meist  sind  sie  Erscheinungen  einer  schwer 
einsetzenden  Herzschwäche,  die  dem  Tode  nur  wenige  Tage  voran- 
gehen, so  dass  die  Zeit  flttr  die  klinische  Beobachtung  eine  kurze  ist, 
die  Folgen  der  Erkrankung  sich  nicht  voll  entwickeln  können,  und 
die  Diagnose  meist  erst  bei  der  Section  gestellt  wird.  ^)  —  Friedreich 

1)  Fälle  von  Grönatadt,  Svenson  ref.  im  Chir.  Centralblatt.  18S7  u.  1888; 
Alb.  Grimm  ref.  in  Schmidt's  Jahrbachern.  1892,  a.  a.  m. 

2)  Zahlreiche  derartige  FäUe  finden  sich  in  den  ttbersichtlichen  Sammel- 
bericbten  Meiganer's  aber  Thrombose  und  Embolie  in  den  Schmidt*8chen  Jahr- 
büchern der  60  er  Jahre. 


190  IX.  Krumm 

und  Gerhardt 0  sind  einer  klinischen  Diagnose  solcher  Gerinnsel- 
bildangen  im  Herzen  —  speciell  in  den  Herzohren  —  näher  getreten; 
Gerhardt  hat  die  Symptome  derselben  genauer  präcisirt  und  das 
klinische  Krankheitsbild  abgegrenzt.  Die  Basis  der  Diagnose  bildeten 
immer  die  physikalischen  Erscheinungen  am  Herzen.  —  Und  doch 
giebt  es  Fälle  von  vitaler  Thrombenbildung  im  Herzen,  die  längere 
Zeit  in  klinischer  Beobachtong  stehen,  die  Embolien,  Gangrän  xl  s.  w. 
im  Gefolge  haben  und  trotzdem  sich  einer  sicheren  Diagnose  am 
Krankenbette  entziehen. 

Ueber  einen  solchen  Fall,  der  sowohl  nach  der  klinischen  Seite, 
als  auch  besonders  nach  der  pathologisch -anatomischen  Seite  hin, 
ftLr  weitere  Kreise  von  Interesse  sein  dürfte,  soll  in  Nachfolgendem 
berichtet  werden.  Es  handelte  sich  um  eine  Gangrän  beider  unteren 
Extremitäten,  als  deren  Ursache  eine  Embolie  angenommen  wurde, 
obwohl  der  Ausgangspunkt  des  Embolus  intra  yitam  nicht,  sondern 
erst  durch  die  Section  festgestellt  werden  konnte;  —  als  solcher  fand 
sich  ein  gestielter  Herzpolyp  in  der  Spitze  des  linken  Ventrikels.  — 

Krankengeschichte. 

Am  25.  Mai  1892  kam  Frau  B.  B.,  Metzgerswittwe ,  44  J.  alt,  zar 
Aufnahme  im  städtischen  Krankenhause  zu  Worms  a./Rh.  Aus  der  Ana- 
mnese ist  zu  erwähnen,  dass  Patientin  früher  nie  ernstlich  krank  war; 
in  früheren  Jahren  soll  sie  öfters  an  Oaliensteinkoliken  gelitten  haben, 
mehrmals  sollen  auch  Gallensteine  abgegangen  sein.  Die  Erkrankung, 
derentwegen  Patientin  Aufnahme  ins  Hospital  sucht,  begannen  vor  circa 
4  Wochen  mit  heftigen  Schmerzen  im  linken  Fuss  und  Unterschenkel 
Nach  und  nach  fingen  die  Zehen  an  welk  zu  werden,  es  trat  eine  blän- 
liehe  Verfärbung  derselben  ein,  die  Beweglichkeit  wurde  mangelhaft,  ging 
schliesslich  völlig  verloren.  Die  Eintrocknung  der  Zehen  nahm  zu,  die 
Erscheinungen  griffen  weiter  um  sich;  zunächst  wurde  der  Fuss,  dann 
der  Unterschenkel  in  seiner  unteren  Hälfte  kalt  und  gefühllos.  Subjectir 
bestanden  dabei  starke  Schmerzen  im  ganzen  Bein. 

Bei  der  Aufnahme  zeigt  Patientin,  die  ausnahmsweise  gross  und  stark 
ist  und  ein  enormes  Fettpolster  besitzt,  folgenden  locaten  Befund:  Der 
linke  Fuss  und  der  linke  Unterschenkel  bis  zu  seinem  oberen  Drittel  sind 
hochgradig  verfärbt,  nach  oben  zu  mehr  bläulich,  nach  unten  zu  schwarz- 
bis  rothbraun.  Die  Zehen  sind  in  Krallenstellung,  ihre  Haut  ist  stark 
gerunzelt,  welk,  eingetrocknet.  Auch  die  Haut  des  Fusses  und  Unter- 
schenkels ist  trocken,  die  Temperatur  herabgesetzt,  die  Sensibilität  er- 
loschen, die  Beweglichkeit  in  Zehen-  und  Fussgelenken,  sowie  im  Knie- 
gelenk ist  aufgehoben.  In  der  Oegend  des  Knies  und  am  Oberschenkel 
sind  die  Hautvenen  stark  erweitert,  auch  hier  ist  die  Haut  im  Ganzen 
blau  verfärbt,  die  Temperatur  gegen  rechts  herabgesetzt  Jede  Bertthrang 


1)  Würzburger  med.  Zeltschrift.  1863. 
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des  Bebe«  hier  ist  äusseret  sehmerzhaft;  aach  spontan  bestehen  heftige 
Schmenen,  die  in  Oberschenkel  und  Knie  anaatrablen.  Ein  Puls  der 
Arteria  femoralis  ist  weder  links  noch  rechts  bei  der  Dicke  des  Fettpolsters 
darchsaftthlen.  Das  rechte  üein  ist  anscheinend  gesund ;  Temperatur,  Be* 
weglichkeit,  SensibiliUlt  sind  hier  normal,  Schmeraen  bestehen  rechts  keine. 
Was  die  übrigen  Organe  anbetrifft,  so  ist  zu  erwähnen :  Auf  den  Lungen 
nichts  Besonderes  nachweisbar,  Herzgrenaen  wegen  des  starken  Fett- 
polsters nicht  genau  festzustellen!  Spitzenstoss  fehlt  Herztöne  an  allen 
Ostien  leise,  aber  deutlich,  ein  Oeräusch  nirgends  zu  hören,  i)  Leber  und 
Milz  anscheinend  nicht  vergrössert,  im  Abdomen  nichts  Besonderes  nach- 
zuweisen; der  Urin  enthält  weder  Ei  weiss,  noch  Zucker;  der  Stuhl  ist 
angehalten.  Die  Temperatur  beträgt  38,4 o,  der  Puls  zählte  120  Schläge 
in  der  Minute,  ist  kräftig  und  regelmässig. 

Im  Verlauf  der  folgenden  Tage  war  ein  Fortschreiten  der  Gangrän 
aufwärts  zu  constatiren,  eine  Demareation  war  nirgends  angedeutet.  Die 
Temperatur  sehwankte  unregelmässig  zwischen  37,6  und  38,4<>,  der  Puls, 
zwischen   116  und  124  in  der  Minute,  blieb  regelmässig. 

Die  Diagnose  wurde  gestellt  auf  embolische  Gangrän  des 
linken  Beines.  Bei  dem  Alter  der  Patientin,  dem  Fehlen  aller  Anhalts- 
punkte für  Arteriosklerose,  Diabetes,  Ergotinvergiftung  u.  s.  w.,  bei  dem 
pldtzlichen  Eintreten  der  Erkrankung  und  dem  raschen  Verlauf  mnsste 
eine  Embolie  der  Arteria  cruralis  angenommen  werden,  obwohl  der  Aus- 
gangspunkt der  Embolie  bei  dem  Fehlen  der  klinischen  Symptome  einer 
Endocarditis  zweifelhaft  erschien. 

Am  28.  Mai  1892  wurde  bei  der  Patientin  in  Chloroformnarkose  durch 
Herrn  Professor  Dr.  Bessel  Hagen  die  Exartioulation  des  linken  Beines 
im  Hüftgelenk  vorgenommen.  Ohne  auf  die  Einzelheiten  der  Operation 
einzugehen,  bemerke  ich  nur,  dass  ein  grosser  vorderer  und  kleiner  hin- 
terer Weichtheillappen  gebildet  wurde.  Dabei  zeigten  sich  alle  grösseren 
und  kleineren  Venen  mit  Thromben  erfUUt.  Die  Arterienwandungen  er- 
lehienep  etwas  verdickt,  —  ein  Umstand,  der  für  die  Gefässunterbindnng 
einige  Schwierigkeiten  verursachte.  Der  Blutverlust  war  bei  dem  schicht- 
weisen Vorgehen  während  der  Operation,  wobei  jedes  grössere  Gefäss  vor 
der  Durchschneidung  gefasst  wurde,  ein  sehr  geringer.  Die  Wunde  wurde 
in  der  üblichen  Weise  genäht  und  am  unteren  inneren  Wundwinkel  drainirt. 

Am  Tage  nach  der  Operation  zeigten  sich  einige  Male  rasch  vorüber- 
gehende Anfälle  von  Dyspnoe,  verbunden  mit  Hustenreiz,  dabei  leichter 
Gollaps  —  Symptome,  welche  auf  Lungenembolie  oder  Embolie  des  rechten 
Herzens  durch  Verschleppung  eines  der  peripheren  Venenthromben  be- 
logen werden  mussten.  Eine  Untersuchung  der  Lungen  konnte  bei  der 
aehweren  Beweglichkeit  der  Patientin  nur  oberflächlich  vorgenommen  wer- 
den.  Eine  Verän4crnng  des  Herzbefundes  fand  nicht  statt. 

Ueber  den  weiteren  Verlauf  ist  Folgendes  zu  bemerken:  Die 
beiden  ersten  Tage  nach  der  Operation  bestand  noch  Fieber  (bis  38,8<>). 
Vom  1.  bis  5.  Juni  blieb  Patientin  fieberfrei,  der  Puls  war  (120—124  in 

1)  Auch  vom  Hausärzte  der  Patientin  wurde  uns  mitgetheilt,  dass  weder  in 
irfiherer,  noch  in  jüngster  Zeit  Zeichen  eines  Herzleidens,  Herzgeräusche  u.  s.  w. 
beobaehtet  worden  sind. 

DoatMlMa  ArehiT  f.  kliii.  Hedioin.    LIT.  Bd.  13 
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der  Minnte)  gut  flthlbar  und  regelmässig.  Das  Allgemeinbefinden  wir 
merklich  gebessert.  An  der  Wände  selbst  bildeten  sich  in  der  Folge 
mehrere  kleine  Nahteiternngen,  an  vereinzelten  Stellen  wurden  die  Wand- 
ränder in  geringer  Ausdehnung  nekrotisch ;  die  Hautränder  des  Stumpfet 
kamen  grossentheils  zu  fester  Vereinigung.  Der  Verbandwechsel  war  jedes- 
mal mit  ausserordentlichen  Schwierigkeiten  verknttpft  wegen  des  Gewichts 
der  Patientin.  Der  Verband  war  späterhin  auch  schwer  sauber  zu  halteo, 
da  Patientin  unter  sich  gehen  Hess.  —  Am  1.  Juni  schon  begann  PatienÜD 
ttber  Schmerzen  im  rechten  Bein  zu  klagen^  ohne  dass  sonst  etwas  Krank- 
haftes nachweisbar  war.  Am  3.  Juni  zeigten  sich  vereinzelte  bläuliche 
Flecken  am  rechten  Fuss  und  Unterschenkel,  die  Temperatur  des  Beines 
war  deutlich  herabgesetzt,  desgleichen  die  Sensibilität,  Bewegungen  waren 
äusserst  schmerzhaft.  In  den  folgenden  Tagen  zeigte  sich  eine  Vergröase- 
rung  der  blauen  Flecken,  dieselben  flössen  in  einander  ttber,  dehnten  sich 
auf  den  Oberschenkel  aus;  die  Zehen  begannen  welk  zu  werden  und  sich 
branngelb  zu  färben.  Am  7.  Juni  fand  sich  schon  Krallenstellung  sämmt- 
lieber  Zehen,  der  ganze  Unterschenkel  war  blau  verfllrbt,  grössere  Flecken 
erschienen  am  Oberschenkel,  eine  Berührung  war  äusserst  schmerzhaft.  -- 
Am  10.  Juni  wurde  am  Oberschenkel  eine  Abhebung  der  Epidermis  in 
mehreren  Blasen  bis  zur  Orösse  ei^er  Nuss  bemerkt.  Diese  Blasenbildung 
nahm  in  den  folgenden  Tager  jesonders  an  der  Innenseite  des  Ober- 
schenkels grössere  Ausdehnung  an,  es  stellte  sich  Incontinentia  alvi  et 
urinae  ein,  die  Zunge  wurde  trocken,  es  traten  unregelmässige  Tempe- 
ratursteigerungen  (bis  zu  39,6^)  auf,  leichte  Delirien  stellten  sich  ein. 
Der  Puls  blieb  dabei  regelmässig  und  leidlich  kräftig,  120 — 124  in  der 
Minute.  Gegen  die  heftigen  Schmerzen  im  Bein  waren  von  Beginn  ihres 
Auftretens  an  subcutane  Morphiuminjectionen  zur  Anwendung  gekommen. 
Am  25.  Juni  war  das  Sensorium  völlig  benommen,  und  blieb  es  bis  som 
Exitus.  Die  linke  Hand  ftthlte  sich  auffallend  kälter  an  als  die  rechte. 
Dieselbe  lag  meist  bewegungslos  da,  die  Finger  ausgestreckt.  Am  26.  Juni 
war  schon  links  kein  Radialpuls  mehr  zu  ftthlen  gewesen,  am  27.  war 
auch  die  linke  Arteria  axillaris  pulslos,  während  rechts  leidlich  kräftiger 
Puls  vorhanden  war.  Am  folgenden  Tage  waren  keine  weiteren  Verände- 
rungen an  der  Hand  zu  constatiren.  Das  Sensorium  blieb  benommen. 
Unter  zunehmendem  Verfall  der  Kräfte  trat  am  29.  Juni  Abends  5  Uhr 
der  Exitus  ein. 

Bei  der  am  30.  Juni  Nachm.  vorgenommenen  Section  ergab  sich 
Folgendes:  Pericardialhöhle  frei  von  Flüssigkeit,  Pericard  und  Epicard 
frei  von  Auflagerungen,  spiegelnd,  viel  pericardiales  Fettgewebe,  be- 
sonders an  der  Herzspitze.  Herz  im  Ganzen  von  normaler  Grösse.  Im 
linken  Ventrikel  und  Vorhof  frische  Blutgerinnsel,  im  rechten  Herzen 
speckige  Gerinnsel.  Musculatur  im  Ganzen  nicht  atrophisch.  Die  Wan- 
dung an  der  Basis  des  linken  Ventrikels  circa  1  Om.  dick,  von  etwtf 
dunkler,  gefleckter  Farbe.  Das  Endocard  des  Ventrikels  zeigte  sich  ge- 
trübt und  etwas  verdickt.  Sämmtliche  Klappen  sind  zart,  intact,  scblnss- 
fähig,  nirgends  Excrescenzen.  In  der  Spitze  des  linken  Ventrikels  findet 
sich  eine  etwa  4  Cm.  hohe,  aus  der  Herzspitze  frei  aus  einem  Stiel  her- 
vorwachsende polypartige  Vegetation,  die  mit  ihrem  Stiel  in  festem  Za- 
sammenhange  mit  der  Ventrikelwand  steht,  nach  oben  sich  verbreitert  and 
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verdickt  and  nicht  beweglich  ist.  Dieselbe  zeigt  eine  derbe  Consistenz, 
g^auröthliche  matte  Farbe ,  keine  deutliche  Schichtang^  keine  Kalkauf- 
Isgernngen.  Ihre  Oberfläche  erhält  daroh  kleine  Auswüchse  und  fibrinöse 
Aaflagemngen  eine  unregelmässige ,  baumartige  Gestaltung;  der  Polyp 
steht  nach  allen  Seiten  frei,  sein  Stiel  ist  zapfenförmig  in  die  Herzspitze 
eingesenkt,  die  Muscnlatur  der  Herzwand  scheint  an  der  Ansatzstelle  des 
Stiels  ausserordentlich  dttnn,  ja  vollkommen  verschwunden  zu  sein.  Die 
Freilegung  der  Coronararterien  (am  Spirituspräparat)  ergiebt  ziemlich 
wichtige  Veränderungen.  Zunächst  findet  sich  im  Anfangstheil  der  Art 
coronaria  dextra  ein  nur  locker  haftender  bi^unlichrother  Thrombus,  der 
das  Lumen  nicht  vollständig  erfttllt;  im  weiteren  Verlauf,  besonders  in 
dem  an  der  Hinterwand  des  Herzens  herabsteigenden  Endast  zeigt  die 
Intima  allerlei  Rauhigkeiten  und  Unebenheiten,  sowie  Auflagerungen,  die 
aich  nur  zum  Theil  durch  Wischen  entfernen  lassen.  Die  Intima  selbst 
bat  ein  eigenthümlich  fleckiges  Aussehen.  Aehnliche  Verhältnisse  finden 
sich  im  Ramus  descendens  der  Arteria  coronaria  sinistra.  Im  Anfangstheil 
derselben  zeigt  sich  das  Lumen  von  verschiedener  Weite,  in  und  unter- 
halb einer  stärker  verengten  Stelle  sitzt  ein  länglicher,  an  der  Wand  ziem- 
lich festhaftender  Thrombus,  nach  dessen  Entfernung  wieder  die  Intima  ein 
geflecktes  Anasehen  darbietet.  Auch  im  weiteren  Verlauf  nach  der  Herz- 
spitze zu  finden  sich  derartige  kleine  Thrombusmassen,  die  der  Intima 
ein  rauhes,  unebenes  Aussehen  geben.  Das  Lumen  des  Oefässes  erscheint 
dabei  im  Oanzen  verengt.  ^ 

Weiterhin  Hessen  sich  in  den  Lungen  mehrere  kleine  embolische  In- 
farcte  von  grauröthlicher  Farbe  feststellen.  Ausser  einem  vermehrten 
Blatgehalte  beider  ünterlappen  zeigten  die  Langen  sonst  nichts  Abnormes. 
Aq  beiden  Nieren  fanden  sich  mehrere  bindegewebige  Einziehungen  und 
Sebrumpf^ngen.  Besonders  links  war  die  Niere  durch  einen  solchen  ge- 
ächrompften  bindegewebigen  Keil  in  zwei  Hälften  getheilt,  —  Ueberreste 
früherer  Infarcte.  Die  Milz  zeigte  keine  besonderen  Veränderungen.  Die 
Leber  war  gross  und  bot  das  Bild  fettiger  Entartung.  Die  Gallenblase 
war  angefUllt  mit  zahlreichen  kleinen  und  einem  grösseren,  etwa  nuss- 
groasen  Oallenstein.  Magen  und  Darm  zeigten  normalen  Befund.  In  dem 
Aortenbogen  fanden  sich  einige  kleine  atheromatöse  Flecken.  In  dem 
unteren  Ende  der  Bauchaorta,  circa  10  Cm.  oberhalb  der  Bifurcation  be- 
ginnend, hing  ein  fadenförmiges,  frisches  Blutgerinnsel.  Die  Arteriae 
iiiacae  waren  beiderseits  durch  einen  Pfropf  völlig  verlegt.  Links  begann 
der  Verschluss  circa  3 — 4  Cm.  von  der  Theilungsstelle  der  Aorta  entfernt, 
rechts  dicht  hinter  dem  Abgang  der  Arteria  hypogastrica.  Hier  erschien 
das  obere  Ende  des  Thrombus  abgeschrägt  nach  der  oflfenen  Hypogastrica 
zu.  Der  Embolus  haftete  der  Wand  ausserordentlich  fest  an,  hatte  auf 
dem  Durchschnitt  eine  theils  grauröthliche,  theils  mehr  weisse  Farbe,  die 
U)  einzelnen  Stellen  ziemlich  scharf  von  einander  abgegrenzt  waren.  — 
In  peripher  gelegenen  Arterien  fanden  sich  zum  Theil  dtlnnere,  leicht 
lösliche  Gerinnsel.  Ausserdem  bestand  eine  secundäre,  vollständige  Throm- 
bose der  Venae  iiiacae  communes,  die  sich  bis  in  die  Vena  cava  asc. 
fortsetzte.  Die  aus  äusseren  Gründen  nur  an  einer  kleinen  Stelle  frei- 
gelegte Arteria  axillaris  sinistra  war  leer.  Die  Genitalorgane  zeigten  nor- 
iDslen  Befund.    Gehirnsection  wurde  nicht  vorgenommen. 
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Bevor  ich  auf  die  Benrtlieilang  des  Falles  weiter  eingehe,  mttclite 
ich  die  Resultate  der  mikroskopischen  Untersuchung  hier 
anschliessen.  Es  waren  zu  diesem  Zwecke  ausser  dem  Herzen  StUeke  der 
beiden  Arteriae  iliacae  aufgehoben  worden.  Die  Untersuchung  ergab  bei 
der  rechten  Arteria  iliaca  ext.  keinen  einheitlichen  Bau  des  Thrombus. 
Der  Theil  desselben,  der  an  der  Vorderwand  der  Arterie  ansasa,  zeigte 
deutliche  bindegewebige  Umwandlung;  es  fand  sich  zellreiches  fertiges 
Bindegewebe,  an  einzelnen  Stellen  Gefkssbildung,  Einlagerung  von  gold- 
gelbem Pigment,  —  der  grtfsste  Theil  des  Thrombus  bestand  theils  ans 
rothen  Blutkörperchen,  theils  aus  feinen  Fibrinfäden,  eingestreuten  weissen 
Blutkörperchen  und  Detritus.  Eine  Verdickung  der  Intima  oder  atheroma- 
töse  Veränderungen  der  Gefllsswand  fanden  sich  nicht.  Ein  ähnliches  Bild 
boten  Schnitte  aus  dem  oberen  Ende  des  linksseitigen  Thrombus:  auch 
hier  Fibrinfäden  mit  zahlreichen  rothen  Blutkörperchen  und  spärlicheren 
weissen,  daneben  auch  hier  einzelne  bindegewebig  veränderte  Stellen. 
Veränderungen  der  Oefässwand  wurden  auch  hier  vermisst.  —  Die  Unter- 
suchung der  Herzmusculatur  ergab  an  Schnitten,  die  aus  der  Vorderwand 
des  linken  VentrikeU,  nahe  der  Herabasis,  entnommen  wurden,  das  Bild 
einer  ziemlich  hochgradigen  braunen  Atrophie  —  zahlreiche  gelbe  Pig- 
mentkörnchen eingelagert  in  die  verschmälerten  Muskelfasern;  auch  kleine 
bindegewebige  Herde  fanden  sich  da  und  dort  eingestreut,  —  kleine 
Schwielen,  da  am  reichlichsten,  wo  die  Veränderungen  der  Muskelfasern 
selbst  am  hochgradigsten  waren.  Auf  Schnitten  aus  der  Nähe  der  Herz- 
spitze und  der  Ansatzstelle  des  Polypen  war  das  Bild  der  braunen  Atrophie 
nicht  hervorstechend.  Dagegen  sah  man  hier  neben  kleinen  Schwielen 
eine  grosse  schwielig  veränderte  Stelle  in  der  Herzmusculatur.  Die  Muskel- 
fasern waren  da  vollständig  untergegangen  und  durch  theils  zellreiches 
jüngeres,  theils  welliges  zellarmes  Bindegewebe  ersetzt;  in  deaiselben 
lagen  grosse  Mengen  braungelben  körnigen  Pigments  eingestreut,  theils 
regellos,  theils  in  Ztlgen  angeordnet.  —  Die  mikroskopische  Untersuchung 
des  Thrombus  selbst,  die  unter  Schonung  des  Präparates  sich  nur  in  der 
Weise  vornehmen  liess,  dass  ein  längliches  Stttck  aus  demselben  im  Zu- 
sammenhange mit  einem  Stück  des  Stieles  und  semer  Ansatzstelle  heraus- 
geschnitten wurde,  ergab  Folgendes:  Aussen  eine  ziemlich  dicke  Schiebt 
Fettgewebe,  dann  die  eigentliche  Muskelschicht,  die  ausserordentlich  dflon 
erseheint,  zum  Theil  vollständig  durch  eine  bindegewebige  Schwiele  voo 
dem  oben  beschriebenen  Aussehen  ersetzt  ist,  aueh  hier  grosse  Mengen 
Pigment.  Das  Endocard  ist  von  dieser  Herzschwiele  nicht  abzugrenzen; 
ebensowenig  ist  zwischen  Endocard  und  Thrombusstiel  eine  deutliche, 
scharfe  Grenze  vorhanden.  Die  Züge  des  Bindegewebes  dringen  flberali 
in  den  Thrombus  hinein.  Derselbe  besteht  in  der  Hauptsache  aus  Fibrin, 
ausgewaschenen  rothen  Blutkörperchen,  weissen  Blutkörperchen  und  De- 
tritus. Am  Rande  findet  sieh  an  einer  Stelle  eine  aufgelagerte  Schicht 
friseher  rother  Blutkörperchen.  Die  Organisation  hat  offenbar  von  der 
Schwiele  und  vom  Stiel  aus  begonnen.  — 

Ueberblicken  wir  den  geschilderten  Erankheitsverlauf  und  halten 
unseren  pathologisch- anatomischen  Befund  daneben,  so  ist  die  Patho- 
genese unseres  Falles  wohl  ziemlich  klar.    Als  primäre  Erkrankung 
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Ut  wAhrscheinlich  die  Erkrankung  der  Coronararterien  des  Herzens 
and  der  Herzmascnlatary  speciell  die  arteriosklerotisehe  nnd  thrombo- 
tisehe  Verengerung  des  Bamns  descendens  der  linken  Coronararterie 
anfzn&ssen.  Dieselbe  hat  in  der  nicht  gerade  seltenen  Weise  0  zur 
Infarctbildnng  an  der  Herzspitze  geführt.  Im  Laufe  der  Zeit  wandelte 
sieh  der  Infarct  dann  in  eine  Schwiele  um.  Infolge  der  Ver- 
änderungen des  Endocards  und  Myocards,  yielleicht  auch  infolge 
der  Unthätigkeit  des  betroffenen  Herzabschnittes,  kam  es  dann  zu 
Blutgerinnungen,  zur  Bildung  eines  fibrinösen  Polypen  in  der  Herz- 
spitEC.  Von  hier  aus  erfolgten  dann  die  peripheren  Embolien,  von  denen 
wohl  die  Nierenembolien,  nach  den  bindegewebigen  Veränderungen 
der  Infarcte  zu  schliessen,  zeitlich  voranzustellen  sind.  Die  Ent- 
stehungszeit air  dieser  Veränderungen  fällt  wohl  vor  die  Zeit  unserer 
Beobachtung.  Später  erst  traten  dann  die  übrigen  Embolien  ein. 
Zuerst  die  der  Arteria  iliaca  sinistra,  dann  eine  solche  der  Arteria 
iliaca  deztra,  zuletzt  wurde  dann  noch  die  Arteria  axillaris  sinistra 
betroffen,  lieber  diese  letztere  kann  leider  nichts  weiter  ausgesagt 
werden,  da  die  Feststellung  und  Untersuchung  derselben  nicht  möglich 
war.  —  Was  die  Embolie  der  Arteriae  iliacae  hingegen  anbetrifft,  so 
geht  ans  der  nicht  einheitlichen  Zusammensetzung  des  Pfropfes  wohl 
berror,  das  der  Embolus  nicht  sofort  zu  einem  vollständigen  Ver- 
schluss der  Gefässe  geftihrt  hat.  Wahrscheinlich  blieb  derselbe  an 
der  Wand  des  Gefässes  haften  und  führte  dann  zur  secundären  Throm- 
bose und  vollständigen  Obstruction  des  Getässes.  Die  Folge  davon 
war  dann  die  ausgebreitete  Gangrän. 

V.  Ziemsse n')  hat  neuerdings  darauf  aufmerksam  gemacht, 
gelegentlich  einer  Besprechung  der  gestielten  Thromben  des  linken  Vor- 
hoft,  dass  die  folgende  Gangrän  bei  solchen  Fällen  nicht  immer  auf 
Embolie  beruhe,  dass  es  auch  infolge  der  enormen  Beschränkung  der 
Bhtzufuhr  zur  Peripherie  zu  arteriellen  Thrombosen  kommen  könne. 
Dass  es  sich  um  solche  in  unserem  Fall  handeln  sollte,  ist  mir  sehr 
unwahrscheinlich.  Wie  erwähnt,  fanden  sich  in  dem  Embolus  der 
zuletzt  betroffenen  rechten  Art.  iliac  Stellen  mit  ausgebildetem  Binde- 
gewebe und  deutlicher  Organisation.  Bei  der  kurzen  Zeit  des  Be- 
stehens dieser  Embolie  ist  kaum  anzunehmen,  dass  die  bindege- 
webigen Veränderungen  an  Ort  und  Stelle  vor  sich  gegangen  sind. 
Aber  selbst,  wenn  dieser  Punkt  fraglich  erscheinen  könnte,  so  sprechen 
doch  noch  andere  gewichtige  Gründe  für  meine  Auffassung. 


1)  Vgl.  Ziegler,  Lehrbuch  der  spec.  path.  Anatomie. 

2)  YerhandluDgen  des  IX.  med.  CongreBses  t890. 
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Die  maltiplen  Obstractionen  grosser  Gefässe  im  Zusammen- 
hang  mit  den  alten  Niereninfarcten,  dem  Herzbefand  und  dem  Fehlen 
atheromatOser  Veränderungen  an  den  betreffenden  Gefässen  macbeD 
eine  Embolie  sehr  viel  wahrscheinlicher  als  eine  arterielle,  antochthone 
Thrombose. 

Interessant  ist  nnn  vor  allem  Anderen  der  Befand  am  Herzen: 
ein  gestielter  fibrinöser  Polyp  in  der  linken  Herzspitze.  —  Ich  möchte 
hierauf  noch  etwas  näher  eingehen.  Die  sogenannten  Herzpolypen 
spielen  heutigen  Tags  in  der  Literatur  lange  nicht  mehr  die  Rolle, 
die  sie  in  den  50er  und  60er  Jahren  gespielt  haben,  zur  Zeit,  als 
sich  unsere  Begriffe  über  Embolie  und  Thrombose  gebildet  haben  and 
unsere  Aufmerksamkeit  dadurch  auf  derartige  Gebilde  im  Herzes 
besonders  hingelenkt  wurde.  Vor  Allem  hat  der  Begriff,  den  wir  mit 
der  Bezeichnung  „Herzpolyp''  verbinden,  im  Laufe  der  Jahre  eine 
grosse  Wandlung  erfahren.  Nachdem  zuerst  durch  La^nneCi  Gra- 
veilhier,  Rokitansky  u.  A.  eine  Scheidung  der  agonalen  und 
postmortalen  Gerinnselbildungen  —  falschen  Herzpolypen  —  von  den 
vitalen  Thrombenbildungen,  den  wahren  Herzpolypen,  herbeigeftihrt 
worden  war,  ist  man  im  letzten  Jahrzehnt  weiter  gegangen  und  hat 
den  Begriff  der  Herzpolypen  noch  enger  gefasst.  Hertz  <),  der  nach 
ihrer  äasseren  Erscheinung  vier  Klassen  von  „älteren  Thromben''  des 
Herzens  aufgestellt  hat,  scheidet  die  kleinen,  wandständigen  (meist 
marantischen)  (La^nnec,  Virchow's  Eiterbälge),  dann  die  grösse- 
ren, gewöhnlich  ein  Herzrohr  oder  einen  Vorhof  erfüllenden  Herz- 
thromben, von  den  Herzpolypen  in  engerem  Sinn,  den  gestielten 
Thromben  und  den  Kugelthromben.  Nur  auf  die  gestielten  Thromben 
soll  hier  eingegangen  werden.  Hertz  nennt  als  charakteristische 
Eigenschaften  derselben  ihre  äussere  Form,  das  Vorhandensein  eines 
ausgesprochenen  Stiels,  isolirtes  Vorkommen  und  fast  niemals  fehlende 
Organisation  ihrer  Substanz,  endlich  die  Vorliebe  für  Sitz  an  der 
Scheidewand  der  Atrien.  Dass  „Uebergänge  der  einzelnen  Thrombos- 
arten vorkommen  mögen",  hebt  Hertz  bei  der  Aufstellung  obiger  vier 
Typen  von  Herzthromben  ausdrücklich  hervor.  Mit  einer  solchen 
Uebergangsform  haben  wir  es  in  unserem  Fall  zu  thun. 

Unser  Thrombas  besitzt  neben  einer  ausgesprochen  polypartigen 
Form  einen  rundlichen  Stiel,  der  in  die  Herzspitze  eingesenkt  ist, 
in  der  Ventrikelhöhle  entwickelt  sich  der  Polyp  zu  grösserer  Breite 
und  steht  nur  durch  den  Stiel  im  Zusammenhang  mit  der  Herzwand. 
Es  fanden  sich  keinerlei  sonstige  vitale  Gerinnungen  im  Herzen;  eine 


1)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XXKVII.  1885, 
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iheilweise,  wenn  auch  nicht  ToUständige  Organisation  seiner  Substanz 
ist  Yorhanden.  Dass  dieselbe  nicht  ausgedehnter  ist,  muss  wohl  auf 
die  Grösse  des  aus  Thrombusmassen  entstandenen  und  durch  Appo- 
fiition  von  Fibrin  gewachsenen  Polypen  zurtickgefllhrt  werden.  Be- 
merkenswerth  ist,  dass  gerade  diejenigen  Partien  des  Polypen ,  die 
als  die  ältesten  anzusprechen  sind  —  die  Partien  des  Stiels  und  die 
an  ihn  sich  anschliessenden  Abschnitte  — |  die  bindegewebige  Ver- 
indemng  am  ausgesprochensten  zeigen.  Wie  aus  dem  Gesagten  schon 
berYoigehty  halte  ich  also  in  meinem  Fall  eine  Entstehung  des  Po- 
lypen aus  einem  unscheinbaren  parietalen  Thrombus  flir  sehr  wahr- 
scheinlich. 

Hertz  (1.  c.)  stellt  aus  der  Literatur  ausser  seinen  eigenen  zwei 
Fällen  noch  nenn  Fälle  gestielter  Thromben  zusammen;  von  allen 
diesen  Fällen  findet  sich  nur  in  einem  von  BucquoiO  veröffent- 
lichten Fall  der  Sitz  des  Thrombus  in  der  Herzspitze.  Einen  weiteren 
derartigen  Fall  hat  nochMerkeP)  mitgetheilt;  es  fand  sich  da  bei 
der  Section  ,,im  linken  Ventrikel  an  einem  fibrinösen  in  die  Trabekel 
der  Herzspitze  eingefiltzten  Stiel  eine  haselnussgrosse  globulöse  Vege- 
tation, an  der  Spitze  mit  kleinen  Faserstoffgerinnnngen  versehen'' 
Q.  8.  w.  —  neben  Embolie  eines  Zweiges  der  Art.  mesaraica  superior. 
Eioe  klinische  Diagnose  wurde  nicht  gestellt.  —  Während  demnach 
die  Fälle,  in  denen  es  zur  Bildung  eines  gestielten  Thrombus  in  der 
Herzspitze  kommt,  selten  zu  sein  scheinen,  ist  im  Gegensatz  dazu  der 
Vorgang  der  Thrombenbildung  in  der  Herzspitze  an  sich  ein  häufiger 
und  wohlbekannter.  Nur  sind  es  meist  parietale,  kleine  in  die  Tra- 
hekel  verfilzte,  multipel  vorkommende,  ungestielte  Thromben,  die 
hier  gefunden  werden.  —  In  unserem  Fall  scheinen  die  Verhältnisse 
für  die  Bildung  eines  Stieles  dadurch  sehr  gttnstig  gelegen  zu  haben, 
dass  sich  eben  an  der  Herzspitze  durch  Schwund  der  Muscnlatnr 
and  Verdünnung  der  Herzwandung  eine  Einsenkung  gebildet  hatte, 
die  den  Stiel  aufnehmen  konnte.  Ausserdem  aber  scheint  für  die  Stiel- 
bildang  ein  längeres  Bestehen  des  veranlassenden  Krankheitsprocesses 
Qod  langsames  Entstehen  wichtig  zu  sein,  wie  es  fttr  unseren  Fall 
durch  die  Grösse  des  Polyps,  die  Veränderungen  in  der  Herzwandung, 
die  alten  Niereninfarcte  wahrscheinlich  gemacht  ist.  —  Was  nun  die 
directe  Entstehungsursache  solcher  Polypen  anlangt,  so  ist  dieselbe 
in  den  meisten  Fällen  nicht  mit  Bestimmtheit  festzustellen;  eine  Ent- 
stehung aus  parietalen  Thromben  anzunehmen,  ist  wohl  das  näohst- 

1)  Gasette  höbdomadaire  de  m^d.  et  Chirurg.  1869.  No.  10. 

2)  Wiener  medidn.  Prease.  YlII.  tS67;  citirt  nach  Schmidt'»  Jahrbachern. 
Bd.CLXU.  1874. 
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liegende.  Hertz  (L  c.)  hält  es  in  einem  seiner  Fälle  ffir  wahrscheinlich, 
dass  ein  Thrombus ,  der  nrsprttnglich  im  linken  Herzohr  seinen  Sitz 
nnd  dort  Verwachsungen  mit  dem  Endocard  eingegangen  hatte,  durch 
irgend  welche  Umstände  aas  seinem  Lager  heraasgeschwemmt  worde, 
wobei  die  Verwachsungen  mit  dem  Endocard  sich  dann  zum  Stiel 
des  Thrombus  auszogen,  während  dieser  selbst  in  der  Polge  im  Vor- 
hof frei  lag.  Auffallend  und  für  die  Erklärung  der  Entstehung  der 
meisten  derartigen  Polypen  sicher  wichtig  ist  der  Umstand,  dass  sie 
am  häufigsten  an  den  Stellen  gefunden  werden,  wo  die  Verbältnisse 
ftlr  Thrombenbildnngen  überhaupt  günstige  zu  sein  scheinen  —  in  der 
Nähe  der  Herzohren  und  in  der  Spitze  der  Ventrikel.  — 

Eine  Entstehung  durch  Blutung  unter  das  Endocard,  wie  sie 
ältere  Beobachter  annehmen  wollten,  die  einen  endothelialen  Ueber- 
zug  des  Polypen  nachweisen  zu  können  glaubten,  ist  bis  jetzt  nicht 
erwiesen.  Ein  endothelialer  Ueberzug  fand  sich  in  unserem  Fall  so 
wenig,  wie  in  den  Hertz'schen  Fällen,  während  in  jüngster  Zeit 
ErumbholzO  in  einem  Falle  von  gestieltem  Thrombus  des  rechten 
Vorhofs  einen  solchen  nachgewiesen  hat.  Ein  Postulat  für  die  Bil- 
dung solcher  Polypen,  das  von  allen  Seiten  aufgestellt  wird,  ist  das 
Vorhandensein  localer  Veränderungen,  eine  Läsion  des  Endocards. 
Dass  solche  Veränderungen  Thrombosen  überhaupt  begünstigen,  ist 
eine  allgemein  anerkannte  Thatsache.  Die  Ansicht  einiger  Forscher, 
die,  wie  z.  B.  Bucquoi  für  seinen  Fall,  annehmen,  dass  die  Ver- 
änderungen des  Endocards  secundärer  Natur  und  erst  durch  die 
Thrombose  bedingt  seien,  ist  wohl  nicht  richtig. 

Als  entferntere  Entstehungsursachen  gestielter  Thromben  werden 
dann  weiterhin  all'  die  Krankheiten  genannt,  die  überhaupt  zu  Stau- 
ungserscheinungen  in  den  Herzhöhlen  und  damit  zur  Thrombenbildang 
führen,  also  besonders  Klappenfehler,  Erkrankungen  des  Myocards, 
chronische  Lungenkrankheiten,  wie  Emphysem  u.  s.  w. 

Eine  Erkrankung  des  Myocards  insbesondere  ist  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle  nachgewiesen  worden.  In  unserem  Falle  brauchen 
wir  nach  einer  Entstehungsnrsache  des  Polypen  nicht  erst  za  suchen. 
Dieselbe  ist  unzweifelhaft  durch  die  mikroskopische  Untersnchnng 
festzustellen  gewesen.  Die  Herzschwiele,  die  Verdünnung  der  Herz- 
wand, die  wohl  ohne  die  Thrombusbildung  zum  ausgesprochenen  Hers- 
aneurysma  geführt  hätte,  die  Verdickung  des  Endocards  hat  die  directe 
Veranlassung  zur  Bildung  des  Polypen  gegeben.  Gerade  die  Herz- 
spitze ist  aber  erfahrungsgemäss  die  Prädilectionsstelle  für  solche 


1)  Arbeiten  aus  der  med.  Klinik  zu  Leipzig.  1S93. 
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Herzfichwielen  und  secnndfire  Thrombenbildnngen.  Schon  Fried- 
reichi)  bat  seiner  Zeit  auf  diesen  Punkt  hingewiesen.  Der  Ornnd 
bierfBr  liegt  in  der  Häufigkeit  der  atheromatOsen  Erkrankung  und 
thrombotischen  Verscbliessnng  des  Ramus  descendens  der  Arteria 
coronaria  sinistra,  die  sich  auch  in  unserem  Falle  vorfand.  Die  Be- 
deutung der  Erkrankung  dieser  Arterie  fttr  mjocarditische  Processe 
und  Infarctbildungen  in  der  Herzspitze  ist  nicht  nur  durch  zahlreiche 
klinische  und  pathologisch- anatomische  Studien  von  Haber-),  Grä- 
ser'),  Leyden^)  u.  A.,  sondern  auch  durch  die  ezperimeDtellen 
Untersuchungen  von  C  o  h  n  h  e i  m  und  S  e  c  h  b  e  r g  ^),  in  späterer  Zeit 
durch  Sternberg ^)  sichergestellt  worden. 

Es  erübrigt  noch,  auf  die  klinischen  Symptome,  die  ein  solcher 
Herzpolyp  verursacht  oder  verursachen  kann,  mit  ein  paar  Worten 
einzugehen.  In  den  meisten  Fällen  werden  die  Symptome  der  ausser- 
ordeutlich  häufig  nebenbei  bestehenden  Klappenfehler  oder  Myocard- 
erkrankungen  so  im  Vordergrund  stehen,  dass  die  Diagnose  eines 
Herzpolypen  wegen  der  gleichartigen  Symptome  intra  vitam  nicht 
einmal  mit  Wahrscheinlichkeit  tu  stellen  ist.  Fehlen  aber  diese  Com- 
plicationen,  so  sind,  wie  schon  Hertz  u.  A.  betont  haben,  je  nach 
Lage  und  Sitz  des  Polypen  und  je  nach  seiner  Grösse,  verschiedene 
Möglichkeiten  gegeben.  Wenn  der  Polyp  in  CoUision  mit  einer  Klappe 
tritt,  durch  seine  Grösse  oder  seinen  Sitz  einen  ezacten  Klappen- 
schlnss  verhindert  oder  das  Ostium  verengt,  so  werden  sich  die 
physikalischen  Erscheinungen  einer  Insuf&cienz  oder  Stenose  der  be- 
troffenen Klappe  vorfinden.  Wenn  eine  solche  CoUision  nicht  statt- 
findet, so  kann  die  Diagnose  unmöglich  werden,  besonders  dann, 
wenn,  wie  in  den  von  Hertz  zusammengestellten  Fällen,  alle  Zeichen 
einer  Embolie  im  kleinen  oder  grossen  Kreislauf  fehlen.  Sobald 
aber  solche  Embolien  auftreten,  muss  an  die  Möglichkeit  einer  Herz- 
thrombose bezw.  Polypbildung  gedacht  werden,  insbesondere  dann, 
wenn  sonstige  pathologisch -physikalische  Erscheinungen  am  Herzen 
fehlen,  das  Alter  und  die  Constitution  des  Patienten  und  sonstige 
physiologische  Symptome  aber  auf  die  Möglichkeit  einer  Myocard» 
erkrankung  hinweisen. 


l)yirehow,  Spec.  Pathologie.  Bd.  V.  1867. 

2)  Yirchow'8  Archiv.  Bd.  LXXXIX.  1882. 

^)  Dcatsches  ArcUv  f.  klin.  Med.  Bd.  XXXV.  1884. 

4)  ZeitMhrift  f.  Uia.  Med.  Bd.  VII.  1884. 

5)  Yircbow'B  Archiv.  Bd.  LXXXY.  1881. 

6)  Inaiig.-Di88.  Marburg  1887;  cit.  nach  Schmidt*«  Jahrb.  Bd.  CCXXXUI. 
Heft  2. 
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Zum  Schloss  spreche  ich  meinem  hochverehrten  Chef,  Herrn 
Professor  Dr.  Bessel  Hagen,  meinen  besten  Dank  ans  für  das 
frenndliche  Interesse,  das  er  meiner  Arbeit  entgegengebracht  hat 


Die  Zeichnaog  ^)  zeigt  den  linken  Ventrikel  erö£fhet.  Die  Yorderwind  des- 
selben ist  nach  dem  rechten  Ventrikel  zn  zur  Seite  geschlagen.  An  der  Uenspitze 
steht  noch  ein  StQck  der  vorderen  Herzwand,  hinter  der  der  Stiel  des  Polypen  tct- 
schwindet,  am  sich  zapfenförmig  in  die  Spitze  des  linken  Ventrikels  einzusenken. 
Kur  hier  steht  der  Polyp  mit  der  Herzwand  in  Verbindung;  der  in  der  Zeichnaog 
sichtbare  Theil  des  Polypen  ragt  vollkommen  frei  in  die  Ventrikelhöhle  empor. 
Die  übrigen  Theile  der  Zeichnung  sind  ohne  weitere  Erkl&rang  verständlich. 


1)  Die  Zeichnung  verdanke  ich  der  Liebenswürdigkeit  des  Herrn  Dr.  Gärtner- 
Heidelberg,  dem  ich  auch  an  dieser  Stelle  nochmals  meinen  besten  Dank  aas* 
drücken  möchte. 


X. 
Ueber  Herzerkrankangen  bei  Mastnrbanteii. 

Von 

Dr.  0.  Baehus, 

AB8i8t«nt  der  medieiiiiseli«ii  Poliklinik  in  J«na. 

Es  ist  bekannt,  wie  häufig  Störungen  von  Seiten  des  Herzens 
bei  derjenigen  Form  der  Neurasthenie  beobachtet  werden,  deren 
Entstehung  mit  sexuellen  Excessen  in  Zusammenhang  zu  bringen  ist. 
Die  Kranken  bieten  in  erster  Linie  lebhafte  subjectiye  Erscheinungen: 
Angstgefühl  und  Palpitationen ,  femer  die  mannigfachsten  Verände- 
ningen  der  Schlagfolge:  Beschleunigung,  Verstärkung,  Unregelmässig- 
keit, Inäqualität,  sogar  Verlangsamung;  alles  dies  am  häufigsten  ver- 
bonden  mit  dem  Oeftthl  des  Herzklopfens,  seltener  ohne  dasselbe. 
Hierttber  finden  sich  in  der  Literatur  zahlreiche  Angaben,  welche  ich 
anderen  Orts  zusammengestellt  habe.O 

Dass  im  Gefolge  dieser  nervösen  Erregungszustände  des  Herzens 
VergrOsserungen  desselben  eintreten,  finden  wir  in  der  Literatur  nicht 
mit  Sicherheit  erwiesen.  Zwar  ist  theoretisch  diese  Möglichkeit 
)Leineswegs  zu  bezweifeln.  Wenn  Verstärkung  oder  Beschleunigung 
der  Herzaction  in  längeren  Zeiträumen  öfters  am  Tage  sich  einstellt, 
wenn  man  bedenkt,  dass  jeder  dieser  Zustände  mit  einer  Erhöhung 
der  Herzarbeit  verbunden  ist,  so  sieht  man  schwer  ein,  warum  eine 
Hypertrophie  des  Herzens  ausbleiben  soll.  Das  ist  auch  die  An- 
Bchanung  zahlreicher  Forscher  2);  die  meisten  von  ihnen  geben  zu,  dass 
Herzvei^össerungen  entstehen  können,  einzelne  erwähnen  auch,  solche 
beobachtet  zu  haben :  Krankengeschichten,  welche  das  mit  Sicherheit 
erweisen,  haben  wir  nicht  auffinden  können.  Die  Entstehung  von 
Herzhypertrophien  durch  nervöse  Steigerungen  der  Herzthätigkeit  ist 
bisher  für  die  Basedow'sche  Krankheit  einwandsfrei  dargethan;  bei 
dieser  hat  man  oft  gesehen,  dass  Herzvergrösserungen  ohne  alle 
anderen  Ursachen  lediglich  infolge  starker  Tachycardien  sich  ent- 

1)  BachuB,  Ueber  Herzerkrankungen  bei  Masturbanten.  Jenaer  Dias.  1894. 

2)  Vgl.  Ziehen,  Sphygmographische  Untersuchungen  an  Geisteskranken. 
Jena  1887. 
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wickeln.  Wie  Herr  Professor  Krehl  mir  mittheilte ,  hat  Herr  6e- 
heimrath  Curschmann  in  der  Leipziger  Klinik  öfter  Kranke  mit 
onanistiscben  Herzpal  pitationen  vorgestellt;  Herr  Professor  Cor  seh- 
mann  sah  bei  solchen  aach  zuweilen  Hypertrophien  des  Herzens, 
deren  Entstehung  er  mit  jenen  Erregungen  in  Znsammenhang  bringt 
Wir  sind  in  der  Lage,  einige  Krankengeschichten  bringen  zn 
können,  welche  deutlich  zeigen,  dass  die  Erregungszustände  des 
Herzens,  wie  sie  sich  bei  sexueller  Neurasthenie  infolge  von  laog- 
dauernder  Masturbation  finden,  zu  Vergrösserungen  des  Organs  fUbren 
können. 

Hr.  1.    L.  0.,  9  J.  alt,  Tagelöhnerssobn  aus  Rutba. 

Eltern  und  Oesohwister  leben  und  sind  gesund.  Das  Kind  biBber 
nicht  erheblich  krank  gewesen.  Seit  3/4  Jahr  bemerkt  der  Vater,  daas  L. 
masturbirt. 

Klagt  über  dauerndes  Frösteln,  häufiges  Herzklopfen,  besonders 
Nachts,  Mattigkeit. 

Schwächlicher  schlanker  Knabe.  Gesichtsfarbe  blass,  cyanotisch.  Wäh- 
rend der  Untersuchung  fibrilläre  Zuckungen  der  Musculatur  am  Kampfe. 
Keine  Struma.  Lungengrenzen  normal.  Athmungsgeriluschevesiculär.  Hen- 
spitzenstoss  im  5.  Intercostalraum  in  und  bis  V2  Querfinger  ttber  die  Mt- 
millarlinie  hinaus  sieht-  und  fühlbar.  Absolute  Herzdämpfong  beginnt  am 
oberen  Rande  der  4.  Rippe  und  geht  vom  linken  Sternalrande  bis  nahe 
an  die  Mamillarlinie.  Relative  Herzdämpfung  beginnt  am  oberen  Rande 
der  3.  Rippe,  reicht  nach  links  bis  zum  Spitzenstoss,  nach  rechts  1  Qner- 
finger  breit  ttber  das  Sternnm  hinaus.  Herztöne  rein.  Puls  76,  regel- 
mässig. Abdominalorgane  ohne  Befund.  Urin  klar,  ohne  Eiweiss,  ohne 
Zucker. 

Hr.  2.    C,  24  J.  alt,  Schuhmacher  aus  Altendorf. 

Vater  starb  an  Urinbeschwerden  und  Rheumatismus  (?),  Mutter  an 
einem  Magenleiden,  das  1  Vi  Jahre  lang  bestanden  hat.  Von  den  beiden 
Brttdem  hat  der  eine  ein  Brustieiden,  der  andere  ist  leicht  erregt,  aber 
sonst  gesund,  eine  Schwester  ist  gesund. 

Zwei  Jahre  alt  hatte  C.  Lungenentzündung.  Im  12.  Jahre  litt  er  an 
Kopfschmerzen,  so  dass  er  1^/4  Jahre  lang  die  Schule  nicht  besuchen 
konnte.  14  Jahre  alt  verliess  er  die  Schule  und  lernte  bei  semem  Vater 
das  Scbusterhandwerk.  Masturbation  seit  dem  17.  Jahre.  Seit  2  Jahren 
stellten  sich  ungefUhr  2 — 3  mal  wöchentlich  unwillkürliche  Samenergies- 
sungen  ein.  Im  Juni  vorigen  Jahres  spontane  Anschwellung  des  linken 
Hodens,  später  noch  einmal  Anschwellung  des  Hodens  (Zeit  kann  C.  nicht 
genauer  angeben).  Im  vorigen  Jahre  zuweilen  Magenschmerzen,  die  von 
selbst  wieder  vergingen.  C.  raucht  nicht  und  ist  nicht  Alkoholist  OrOssere 
körperliche  Anstrengungen  oder  psychische  Erregungen  hatte  B.  niemals 
durchzumachen.  Coitus  hat  er  mehrfach,  aber  stets  ohne  Erfolg,  auszu* 
ttben  versucht 

Jetzt  klagt  B.  ttber  Schwäche  und  Mattigkeit  nach  den  Pollutionen. 
Herzklopfen    bei   körperlichen   Anstrengungen   und  Oernttthserregannfen. 
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Naehts  sowetlen  Erwachen  mit  starkem  Herzklopfen.  Zuweilen  Schmerzen 
in  den  Hoden.  Leiehte  Erregbarkeit.  Hin  und  wieder  Oefühl  von  Kälte 
im  Gesicht,  das  dann  blass  wird. 

Sebwftchlicher  Mann  mit  mittelstarkem  Panniculas  und  aobwach  ent- 
wickelter Mnscnlatnr.  Gesichtsfarbe  gesund,  leicht  wechselnd.  Temporal- 
arterien weich,  nicht  geschlängelt.  Kopfnerven  normal.  Zunge  wird  gerade 
vorgestreckt,  seigt  leichte  fibrill&re  Zucknngen.  Kein  Exophthalmus.  Ge- 
ringe Yergrösseruag  der  Schilddrüse.  Lungenlebergrense  normal.  Ueber 
der  Lnnge  ttberall  heller  Lungenschall.  Athmnngsgeränsoh  vesicnlär.  Hera- 
8pitzensto88  im  5.  Intercostalranm,  1  Finger  ausserhalb  der  Papillarlinie, 
verbreitert,  deutlich  sieht-  und  fühlbar.  Absolute  Hersdämpfnng  unterer 
Rand  der  4.  Bippe,  linker  Sternalraod,  linke  Mamillarlinie.  Relative 
Dämpfung :  3.  Rippe,  1  Qnerfinger  breit  rechts  vom  rechten  Sternalrand, 
Spitaenstosa.  Herstöne  rein,  2.  Aortenton  etwas  verstärkt.  Puls  1 20,  nicht 
gleichmässig,  etwas  grtoer  als  normal.  Abdominalorgane  ohne  Befund. 
Harn  klar,  ohne  Eiweiss,  ohne  Zucker.  Geringer  Tremor  der  ausgestreckten 
Finger.  Patellarreflexe  wenig  verstärkt.  Keine  Sensibilitäts-  und  Motili- 
tätsstörungen« 

Der  Kranke  stellt  sich  3  Monate  später  wieder  vor;  er  behauptet, 
seine  Gewohnheiten  verändert  zu  haben.  Relative  Heradämpfung  reicht 
jetzt  nach  links  nur  noch  bis  sur  Mamillarlinie,  Spitzenstoss  innerhalb 
derselben,  76  Pnlse.    Beschwerden  wesentlich  geringer. 

Hr.  8.    0.,  23  J.  alt,  Yersicherungsbeamter. 

Nicht  erblich  belastet.  Hat  keine  erheblichen  Erkrankungen  durch- 
gemacht. Lebt  sehr  zurückgezogen.  Nichtraucher,  kein  Abusus  spiri- 
taosorum.  0.  hat  niemals  schwerere  körperliche  Arbeiten  gemacht.  Mastur- 
birt  seit  vielen  Jahren.  An  Herzklopfen  hat  er  niemals  gelitten.  Auch 
bei  starken  Bewegungen  tritt  niemals  Kurzathmigkeit  oder  Herzklopfen  auf. 

Klagt  Pulsverlangsamung  und  Mattigkeit. 

Mittelkräftiger  Mann.  Teroporalarterien  weich  und  nicht  geschlängelt, 
Athmungsorgane  ohne  abnormen  Befund.  Herzspitzenstoss  im  5.  Inter- 
costalranm bis  zur  Mamillarlinie  verbreitert.  Absolute  Herzdämpfung 
5.  Rippe,  linker  Sternalrand ,  1  Querfinger  breit  innerhalb  der  Mamillar- 
liaie.  Relative  Herzdämpfung  3.  Rippe,  1  Querfinger  breit  rechts  vom 
rechten  Sternalrand,  Spitzenstoss.  Töne  rein.  2.  Ton  an  der  Aorta  etwas 
verstärkt.  Puls  80,  nicht  ganz  regel-  und  gleichmässig.  Urin  eiweiss-  nnd 
zQckerfrei. 

Ir.  4.    X.,  31  J.  alt,  Wirker  aus  Apolda. 

Vater  starb  an  Magenbeschwerden  und  Wassersucht,  Mutter  an  Schlag- 
aofall.  X.  hatte  10  Geschwister,  wovon  4  leben,  die  übrigen  starben  aU 
kleine  Kinder  an  unbekannten  Krankheiten.  X.  hat  keine  Kinderkrank- 
beitea  durchgemacht  Im  IS.  Jahre  ttberstand  er  Typhus.  Seit  dem 
17.  Jahre  stellten  sich  nach  längerer  Masturbation  häufige  Pollutionen  ein. 
Nach  dem  Typhus  wurden  dieselben  häufiger.  Mit  22  Jahren  nach  vorttber- 
gebeader  schwerer  Arbeit  Druck  und  Stechen  auf  der  Brust  beim  Ein- 
sthmen.  Dies  wiederholte  sich  anfallsweise  in  ungleichen  Zwischenräumen 
bis  vor  einem  Vierteljahr,  obgleich  X.  seit  jener  Zeit  keine  schwere  Arbeit 
mehr  zu  verrichten  hatte.    Die  einzelnen  AnflÜle  dauerten  bis  zu  2  Tagen, 
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dabei  musste  sich  X.  zu  Bett  legen.  Seit  4  Jahren  bat  er  stetig  Druck 
auf  der  Brust.  Es  wnrden  dagegen  Dampfbäder  and  Massage  angewendet 
Der  Druck  besteht  noch  und  wird  zuweilen  stärker.  Seit  einem  Jahre 
trat  Brennen  in  der  Gegend  zwischen  den  Schulterblättern  auf,  das  sich 
nach  Bewegung  in  freier  Luft  verliert  und  nach  körperlichen  Anstrengangeo 
stärker  wird. 

Jetzt  klagt  X.  über  Schwäche  und  Mattigkeit ,  besonders  nach  den 
noch  immer  häufigen  Pollutionen.  Leichte  Ermüdbarkeit^  KopfschmerzeD. 
Zeitweise  Druck  auf  der  Brust.  Brennen  zwischen  den  Schulterblättern. 
Schlaflosigkeit.  Appetit  unregelmässig,  Stuhl  sehr  unregelmässig.  X.  ist 
meist  unruhig  und  aufgeregt,  klagt  über  eigenthttmliche  Sensationen: 
y,Heisshunger ,  der  von  der  Nabelgegend  aufsteigt,  dann  erfolgt  Niesen, 
worauf  der  Heisshunger  verschwunden  ist*^  „Seit  4  Tagen  habe  er  zu 
wenig  Stuhl.''  Bei  körperlichen  Anstrengungen,  und  ganz  besonders  bei 
Oemflthserregungen,  tritt  starkes  Herzklopfen  ein. 

Blasser  Mann  von  mittlerem  Panniculus  und  Musculatur.  Temporal- 
arterien  weich,  nicht  geschlängelt.  Keine  Vergrösserung  der  Schiiddrttse. 
Schall  über  der  Lunge  ttberali  sonor.  Athmungsgeräusch  vesiculär.  Herz- 
spitzenstoss  verbreitert  in  und  1  Querfinger  breit  über  die  Mamillarlinie 
nach  links  gerückt,  im  5.  Intercostalraum.  Absolute  Herzdämpfung  unterer 
Band  der  4.  Rippe,  linker  Sternalrand,  überschreitet  die  Parastemallinie 
1  V^  Querfinger  breit  nach  links.  Relative  Dämpfung  3.  Rippe,  1  Querfinger 
breit  rechts  vom  rechten  Sternalrand,  Spitzenstoss.  Herztöne  rein.  Puls  78, 
unregelmässig,  sonst  ohne  Besonderheiten.  Kein  Tremor  ^er  ausgestreckten 
Finger.    Patellarreflexe  etwas  erhöht.    Sensibilität  und  Motilität  intact 

Hr.  6.    G.,  26  J.  alt,  Wirker. 

Eltern  und  Geschwister  leben  und  sind  gesund. 

Als  Kind  litt  G.  an  Rhachitis,  sonst  ist  er  bis  zum  Beginn  seiner 
jetzigen  Beschwerden  stets  gesund  gewesen.  Er  hat  sich  normal  entwickelt, 
hatte  niemals  schwere  Arbeit  zu  verrichten  und  stets  sein  gutes  Aus- 
kommen. Kein  Alkoholismns;  massiger  Raucher.  Seit  einigen  Jahren, 
ungefähr  seit  seinem  17.  Lebensjahre,  Masturbation.  Seit  2  Jahren  un- 
freiwillige nächtliche  Samenergiessungen  mehrmals  wöchentlich.  Danach 
stets  grosse  Mattigkeit.    Seit  einem  Jahre  erfolgen  die  Pollutionen  seltener. 

Jetzt  klagt  G.  über  Herzklopfen,  Angstgefühl,  Druck  in  der  Magen- 
gegend nach  dem  Essen;  Druck  und  Stechen  im  Halse,  häufige  Kopf- 
schmerzen, Mattigkeit,  gestörter  Schlaf. 

Schwächlicher  Mann  mit  geringem  Panniculus  und  schlaffer  Muscu- 
latur. Gesichtsfarbe  blass.  Temporalarterien  nicht  geschlängelt,  weich. 
Keine  Struma.  An  den  Lungen  nichts  Abnormes.  Herzspitsenstoss  im 
5.  Intercostalraum,  verbreitert,  reicht  bis  1  Querfinger  breit  über  die  Ma- 
millarlinie nach  links.  Absolute  Herzdämpfung  4.  Rippe,  linker  Sternal- 
rand, Mamillarlinie.  Relative  Herzdämpfung  3.  Rippe,  rechts  1  Querfinger 
breit  über  den  rechten  Sternalrand,  Spitzenstoss.  Herztöne  rein.  Puls  84, 
unregelmässig.  Die  Unregelmässigkeit  ist  nicht  durch  die  Athmung  be- 
einflusst.  Abdominalorgane  ohne  Befund.  Urin  ohne  Eiweiss  und  Zucker, 
klar,  sauer.  Kein  Tremor  der  ausgestreckten  Finger.  Patellarrefiexe 
lebhafter.    Sensibilität  und  Motilität  intact. 
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Vr.  6.    Y.J  22  J.  alt,  Student. 

Eltera  leben  und  sind  gesund.  Keine  Oeschwister.  In  der  Kindheit 
machte  er  Masern  und  Diphtheritis  durch.  Sonst  keine  Erkrankungen. 
Masturbation  seit  jungen  Jahren,  angeblich  bis  zam  17.  Jahre.  Seitdem 
h&ofig  Pollutionen.    V.  ist  Nichtraucher,  kein  Alkoholist. 

V.  klagt  ttber  Mouches  volantes,  leichte  Erregbarkeit  und  starkes  Herz- 
klopfen bei  Aufregungen.  Bei  körperlichen  Anstrengungen,  selbst  bei 
schnellem  Marschiren  bergan^  treten  Herzklopfen  oder  Athembeschwerden 
nicht  ein.  Bei  der  geringsten  psychischen  Erregung,  sowie  während  der 
ÜDtersuchang,  stellt  sich  starkes  Herzklopfen  ein. 

Schwächlicher  kleiner  Mann  mit  blasser  Gesichtsfarbe.  Temporal- 
arterien weich  und  ungeschlängelt.  Die  Untersuchung  der  Augen  ergiebt 
keinen  abnormen  Befund  in  Bezug  auf  Medien  oder  Hintergrund.  Kopf- 
nerven normal.  Kein  Exophthalmus,  kein  Gräfe'sches  Phänomen.  Geringe 
Vergrösserung  der  Schilddrüse.  Schall  Aber  der  Lunge,  sowie  Athmungs- 
geiünsch  vesiculär.  Herzspitzenstoss  im  5.  Intercostalraum,  verbreitert,  in 
der  Mamillarlinie,  Absolute  Herzdämpfung  unterer  Rand  der  4.  Rippe, 
linker  Sternalrand,  1  Querfinger  innerhalb  der  Mamillarlinie.  Relative 
Dämpfung  3.  Rippe,  linker  Sternalrand,  Spitzenstoss.  I.Ton  an  der  Spitze 
anrein,  2.  Ton  flberali  rein.  Puls  86,  unregelmässig,  von  mittlerer  Füllung 
und  Spannung.  Abdominalorgane  ohne  Befund.  Harn  ohne  Eiweiss,  ohne 
Zacker.  Starker  Tremor  der  ausgestreckten  Hände.  Reflexe  normal.  Sen- 
sibilität und  Motilität  intact. 

Unaere  Krankengeschichten,  deren  Zahl  wir  um  4  yermehren  könn- 
ten, erweisen,  dass  bei  Neurastbenikem,  welche  reichlich  onanirt  hatten, 
Herzvergrösserungen  eintreten;  sie  halten  sich  immer  in  massigen  Gren- 
zen, erstrecken  sich  meist  nach  links  nnd  rechts,  seltener  nur  nach  links. 

Wie  weit  Hypertrophien,  wie  weit  Dilatationen  die  Grundlage 
der  Vergrösserung  abgeben,  ist  bei  ihrem  geringen  Grade  sehr  schwer 
zu  sagen.  Jedenfalls  spricht  aber  die  Verstärkung  des  Spitzenstosses 
bei  gut  gespanntem  Puls,  sowie  die  Intensität  der  zweiten  Töne  an 
der  Basis  mit  gutem  Grunde  tllr  das  Bestehen  von  Hypertrophien. 
Dass  daneben  noch  Dilatationen  geringen  Grades  in  Betracht  kommen, 
ist  sehr  gut  möglich.  Fttr  einen  Fall  (Nr.  2)  ist  das  sicher  erwiesen: 
hier  sahen  wir  deutlich  mit  Besserung  des  ganzen  Zustandes  die 
Uerzgrösse  zurückgehen  und  dabei  die  Beschwerden  abnehmen. 

Die  erste  und  wichtigste  Frage  ist  nun:  Lassen  sich  die  be- 
schriebenen Herzvergrösserungen  nicht  etwa  auf  andere  bekanntere 
Ursachen  zurückführen,  als  auf  Palpitationen?  Dass  Klappenfehler, 
Hoskelerkrankungen  des  Herzens,  Arterien-  und  Nierenveränderungen 
aaszuschliessen  waren,  dafür  bürgen  die  Ergebnisse  der  sorgiUltigsten 
Untersuchung.  Auch  die  Anämie,  an  der  zweifellos  ein  Theil  unserer 
Kranken  litt,  kann  nicht  verantwortlich  gemacht  werden,  sie  war 
immer  nur  gering,  jedenfalls  yiel  zu  unbedeutend,  um  die  Herzver- 
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änderungen  zn  erklären.  Da  mehrere  unserer  Kranken  Tremor,  ein- 
zelne eine  geringe  Struma  darboten,  muss  man  fragen:  Lagen 
rudimentäre  Fälle  von  Basedow'scber  Krankheit  vor?  Auch  diese 
Möglichkeit  ist  mit  Sicherheit  von  der  Hand  zuweisen:  Die  Herzbe- 
schwerden und  Herzerscheinungen  sind  bei  beiden  Zuständen  ver- 
sohiedene,  der  Tremor  ist  hier  ein  anderer  als  bei  Basedow'scber 
Krankheit,  Strumen  sind  in  Thüringen  ausserordentlich  häufig  und 
beweisen  deswegen  als  solche  noch  nichts,  alle  anderen  Symptome 
jener  Krankheit  fehlen. 

Sonach  ist  für  die  Entstehung  der  beschriebenen  HerzvergrOsse- 
rungen  unseres  Erachtens  kein  anderer  Grund  anzunehmen,  als  die 
Erhöhung  der  Herzarbeit,  welche  mit  der  Masturbation  verbunden  ist; 
eine  solche  wird  aber  durch  die  Beschleunigung  und  Verstärkang  der 
Herzaction  erzeugt,  die  sich  bei  unseren  Kranken  sowohl  während 
der  gehäuften  sexuellen  Acte,  als  auch  so  oft  ausserhalb  derselben 
einstellen.  Wahrscheinlich  ist  auch  der  Blutdruck  erhöht,  wenigstens 
bat  man  dies  für  den  Coitns  angenommen,  i) 

Dass  gegen  diesen  Zusammenhang  theoretische  Bedenken  nicht 
sprechen,  erwähnten  wir  schon  Eingangs.  Nur  auf  einen  Punkt  ist 
besonders  hinzuweisen:  Im  Allgemeinen  führt  Erhöhung  der  an  die 
Herzarbeit  gestellten  Ansprüche,  welche  nur  periodisch  eintritt,  nicht 
zur  Herzvergrösserung:  sei  es,  dass  in  den  Pausen  die  Herzthätigkeit 
entsprechend  herabgesetzt  ist,  sei  es,  dass  Regulationen  vorhanden 
sind,  welche  zeitweise  wiederkehrende  erhöhte  Ansprüche  an  die  Hers- 
leistung,  nicht  zu  einer  Erhöhung  der  Herzarbeit  führen  lassen.  Flir 
die  mit  Muskelarbeit  verbundenen  Veränderungen  der  Herzthätigkeit 
musste  dies  angenommen  werden.^) 

Bekommen  nun  alle  Menschen,  welche  stark  onaniren,  Herzbyper- 
tropbien,  so  dass  also  das  Eintreten  derselben  lediglich  ein  Zeichen 
für  die  Stärke  der  geschlechtlichen  Thätigkeit  ist?  Das  dürfte  naeb 
den  Erfahrungen  der  Literatur  und  nach  unseren  eigenen  kaum  der 
Fall  sein.  Oder  sind  auch  hier  in  der  Norm  Regulationen  yorhanden, 
welche  eine  Vergrösserung  der  Herzarbeit  verhindern,  und  gerathen 
diese  gerade  bei  Onanisten  leicht  in  Unordnung?  Diese  Fragen  können 
zunächst  von  uns  nicht  beantwortet  werden.  Es  würde  für  ihre  Er- 
ledigung von  grosser  Bedeutung  sein,  zu  erfahren,  wie  das  Hers  sich 
bei  gehäuftem  natürlichen  Geschlechtsverkehr  verhält.  Darüber  koan- 
ten  wir  Erfahrungen  nicht  sammeln. 

1)  0.  Kolb,  Beiträge  zur  Physiologie  maximaler  Miukeiarbeit.  Beriin, 
Braun  &  Co. 

2)  Vgl.  Krehl,  Dies  Archiv.  Bd.  XL VIII. 
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Wir  ersehen  ans  unseren  Krankengeschiehten  weiter,  dass  die  ge- 
schilderten Einflösse  auf  das  Herz  auch  zu  einer  Schwächung  des 
Organs  führen  können,  weiche  sich  in  Dilatation  der  Kammerhöhlen 
äussert  Ueber  den  letzten  Grund  dieser  Erweiterungen  können  wir 
kerne  Angaben  machen.  HezeTsO  Befunde  am  Herzen  bei  Morbus 
Basedowü  lassen  es  am  wahrscheinlichsten  erscheinen,  dass  auch 
hier  anatomische  Veränderungen  der  Herzwand  fehlen. 

Die  Diagnose  dieses  „Masturbantenherzens^'  ist  ftlr  den,  welcher 
dep  Zustand  kennt,  in  der  Regel  leicht  und  meist  mit  Sicherheit  zu 
stellen.  Von  jugendlichen  Individuen,  deren  Aensseres,  deren  ganzes 
Benehmen  häufig  schon  Masturbation  errathen  lässt,  hört  man  Klagen 
Ober  lebhafte  Herzbeschwerden,  Beängstigung,  höchst  lästiges  Klopfen, 
das  die  Kranken  oft  kaum  los  werden.  Die  Herzaction  ist  immer 
gestört;  alle  Arten  Veränderung  kommen  vor,  doch  ist  sie  häufiger 
beschleunigt,  als  verlangsamt,  öfter  verstärkt,  als  abgeschwächt,  und 
ganz  gewöhnlich  finden  wir  eine  bedeutende  Unregelmässigkeit  und 
Ungleich  mässigkeit.  Das  Herz  ist  vergrössert,  häufiger  nach  beiden 
Seiten,  seltener  nur  nach  links.  Die  Töne  sind  unverändert,  zuweilen 
ist  der  erste  Ton  an  der  Spitze  unrein,  nicht  selten  der  zweite  Ton 
an  der  Basis  oder  auch  nur  tlber  der  Aorta  accentuirt.  Der  Puls 
zeigt  natürlich  alle  Veränderungen  der  Herzaction;  Spannung  und 
Grösse  nicht  charakteristisch  verändert 

Dieser  objective  Herzbefund  ist  zunächst  nicht  eindeutig;  er 
könnte  nach  übermässigem  Bier-  oder  Tabakgenuss,  nach  körper- 
lichen Anstrengungen,  bei  Myocarditis  der  verschiedensten  Art  genau 
so  sein.  Ftlr  die  Entscheidung  zwischen  diesen  Möglichkeiten  ist 
auf  das  Ergebniss  der  Anamnese  das  Hauptgewicht  zu  legen.  Sie 
liefert  zunächst  den  Nachweis  der  Masturbation.  Nach  bekannten 
Erfahrungen  sträuben  sich  die  Kranken  am  wenigsten,  dieselbe  ein- 
zogestehen,  wenn  man  ihnen  ihre  Sache  auf  den  Kopf  zusagt  Sie 
geben  dann  immer  zu,  dass  onanirt  worden  ist,  nur  tlber  Stärke  und 
Daner  des  Missbrauches  bleibt  in  der  Kegel  eine  Meinungsverschie- 
denheit zwischen  Arzt  und  Kranken,  aber  der  Arzt  hat  meist  Recht. 
Andererseits  zeigt  die  Anamnese,  dass  Bier-  und  Nicotinmissbrauch, 
übermässige  körperliche  Anstrengungen  und  Infectionskrankheiten, 
welche  zu  Myocarditis  fähren,  auszuschliessen  sind. 

Ueber  die  Prognose  dieser  Zustände  können  wir  ausgedehntere 
Erfahrungen  nicht  beibringen.  Solche  zu  sammeln,  wird  auch  in 
Kliniken  und  Polikliniken  bei  dem  Wechsel  des  Krankenbestandes* 


1)  Zeitschrift  far  Kenrenheilkunde.  Bd.  lY. 

DeitKhM  Archiv  f.  Uin.  Medioin.    LIV.  Bd.  U 
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sehr  schwer  möglich  sein.  Hier,  wie  in  so  vielen  anderen  Fällen, 
werden  nar  die  Aerzte  unsere  Kenntnisse  bereichem  können,  welche 
Familien  behandeln  and  dabei  das  Befinden  einzelner  Individaen 
über  Jahre  and  Jahrzehnte  zu  verfolgen  in  der  Lage  sind.  Bei  eioem 
Kranken,  den  wir  öfters  sahen,  ging  die  Dilatation  des  Herzens  zu- 
rück, die  Palpitationen  Hessen  nach,  beides,  nachdem  wir  den  Kran- 
ken auf  den  Zusammenhang  zwischen  seinen  Herzbeschwerden  and 
dem  geschlechtlichen  Missbrauch  aufmerksam  gemacht  hatten.  Auch 
sonst  sahen  wir  die  Beschwerden  öfters  sich  mindern  in  dem  Maawe, 
als  die  Kranken  ihre  Gewohnheiten  veränderten. 

Fflr  die  Behandlung  kommt  einzig  und  allein  die  Entwöhnong 
von  den  sexuellen  Excessen  in  Betracht.  Wie  schwierig  diese  za 
erreichen  ist,  weiss  jeder  Erfahrene,  und  das  trflbt  wohl  die  Prognose 
dieser  Zustände  am  meisten.  Dass  dieselben  an  sich  vollkommener 
Heilung  fähig  sind,  dürfte  nicht  zu  bezweifeln  seio.  Aber  wie  sollen 
sie  zurückgehen,  wenn  ihre  Ursache  nicht  weggeschafft  wird! 

Dazu  kommt  noch  etwas  Weiteres.  Wir  wissen,  dass  geschwächte 
Herzen  jeder  Art  weitere  Anfordemngen  an  ihre  LeiBtnngsfähigkeit 
nur  schlecht  vertragen.  Es  wird  ftlr  die  Behandlung  wie  für  die 
Beurtheilung  der  beschriebenen  Zustände  von  grösster  Bedeutung 
sein,  hierauf  Rücksicht  zu  nehmen.  Sonst  können  die  unangeuebm- 
sten  und  ernstesten  Complicationen  erzeugt  werden:  man  wird  alle 
unsere  Kranken  vor  der  Einwirkung  heftiger  körperUcber  wie  geistiger 
Anstrengungen,  vor  Alkohol-  und  Tabakmissbrauch  auf  das  Sorg- 
fältigste schützen  müssen. 


XI. 
Znr  EenntniBB  der  Organveränderungen  bei  Lenk&mie. 

Aas  der  mediciniscben  Klinik  zu  Jena. 

Von 

Dr.  Walther  Hindenburg, 

AMirteuant  ia  KUngenthal  i.  Y. 

(Mit  Tabellen  im  Text  und  Tafel  U.) 

Bizzozero  (6)0  machte  im  Jahre  1885  anf  das  Vorkommen 
reichlicher  Mitosen  in  den  Organen  Leakämischer  aafmerksam.  Er 
wies  dadarch  einen  Weg,  welcher  entschieden  geeignet  erscheint,  die 
wichtige  Frage  nach  der  Qaelle  des  Lenkocytenreichthums  im  leu- 
kämischen Blnte  einer  exacten  Lösung  entgegenzuftihren. 

Der  Nachweis  indirecter  Kemtheilungen  ist  bei  geeigneten  Färbe- 
metboden  mit  hinreichender  Vergrösserung  unschwer.  Aber  bei  der 
Leukämie  genügt  es  nicht,  zu  zeigen,  dass  Mitosen  vorkommen,  son- 
dern es  muss  bewiesen  werden,  dass  die  Leukocyten,  welche  im 
Blute  kreisen,  oder  Vorstufen  derselben  sich  in  den  Organen  theilen. 

Ich  will  im  Folgenden  über  die  Versuche  berichten,  diesen  Nach- 
weis bei  drei  Fällen  von  Leukämie  zu  führen,  welche  in  der  medi- 
ciniichen  Klinik  zu  Jena  zur  Beobachtung  kamen.  Von  den  Kranken- 
geschichten, den  Sectionsprotokollen  und  den  mikroskopischen  Be- 
fanden bringe  ich  hier  nur  das  Wichtigste.  Bezüglich  der  Einzelheiten 
verweise  ich  auf  meine  Dissertation  (17). 

LEUL   Leukaemia  lieno'lympfMica.    Dauer  10 — 12  Wochen. 

Ans  der  Krankengeschichte.  Paul  Bttchel,  5  Jahre  alter 
Undwirthssohn.  Keine  erbliche  Belastung,  kein  Trauma,  keine  frühere 
Krankheit    Emäbrungs-  und  WohnungsTerhftltnisse  gut. 

Die  Krankheit  begann  Mitte  August  1893  ganz  allmählich  mit  Mattig- 
keit nnd  Blässe. 

Anfnabme  in  die  Klinik  am  25.  September  1893.  Hier  wird  im  Wesent- 
lichen Folgendes  gefunden :  Ernährungszustand  massig.  Haut  wachsbleich. 
Besidnen  älterer  und  neuerer  Hautblntungen.  Schleimhäute  sehr  blase. 
I>ie  oberflächlich  gelegenen  Lymphdrüsen  palpabel,  erbsen-  bis  bohnen- 
grott.   Mils  circa  23,5  Cm.  lang,  12  Cm.  breit,  fast  bis  zur  Symphyse 

1)  Das  Literaturrerzeichniss  siehe  am  Schluise  dieser  Arbeit. 

14* 


210  XI.  HiNDBNBURG 

reichend.  Der  Leberrand  Oberragt  den  Rippenbogen  in  der  rechten  llam- 
millarlinie  gnt  fingerbreit. 

Blntbefnnd:  2000000  rothe,  700000  weisse  Blntkörper,  Verhält- 
niss  1 :  3,  Hämoglobingehalt  30  Proc.  (Gowers).  Die  bei  Weitem  grOsate 
Anzahl  der  Lenkocyten  ist  im  Mittel  i3,2S  fi  gross,  einkernig,  mit  (5-KOr- 
nungO;  der  Kern  ist  meist  gross,  die  Zelle  fast  ganz  ausfallend,  nicht 
sonderlich  intensiv  färbbar,  ohne  deutliche  Strnctnr,  sicher  nicht  von  Netz- 
structur  (Taf.  II,  Fig.  2).  Kleine  Lymphocyten  viel  weniger  zahlreidi, 
polymorphkernige  Zellen  mit  £- Granulationen  noch  spärlicher,  eosinophile 
Zellen  selten.  Die  rothen  Blutkörper  zum  Theil  kernhaltig.  Keine  Mitosen. 

In  der  Folgezeit  zunehmende  Mattigkeit,  Abendtemperatnren  von 
B8,5  bis  39^  einmal  starkes  Nasenbluten,  trotz  reichlicher  Ernährung 
beständiges  Sinken  des  Körpergewichts. 

14.  October.  1400  000  rothe,  350  000  weisse  Blutkörper,  Verhält- 
niss  1 :  4,  Hämoglobingehalt  22  Proc. 

16.  October.  Die  kernhaltigen  Erythrocyten  haben  an  Zahl  auffallend 
zugenommen« 

29.  October.  Nach  einer  lojection  von  Acid.  arsenicos.  in  die  Milz, 
bei  welcher  sich  der  Patient  sehr  unruhig  geberdete,  trat  in  wenigen 
Standen  der  Tod  ein.2) 

Aus  dem  Sectionsbericht.  (Geheimer  Hofrath Prof. Dr. MttUer.) 
Unterhautfettgewebe  3  Mm.  Schleimhäute  bleich.  Tonsillen  beträchtlich 
vergrössert.  Balgdrttsen  am  Zungengrund  ziemlich  gross.  Thymus  gelb- 
lich, den  Herzbeutel  deckend.  Rechter  Thymuslappen  84  Mm.,  linker 
64  Mm.  lang;  Breite  der  Thymus  85  Mm.;  fest  anzufühlen;  Durchschnitt 
gelblich,  elastisch  fest,  Läppchenzeichnung  erhalten.  Lungen  frei,  theila 
ödematös,  braunrothe,  zum  Theil  derbe,  leichtgekörnte  Herde  enthaltend. 
In  den  Pleurahöhlen  und  dem  Herzbeutel  röthliche,  klare  Flüssigkeit 
Auf  Pleuren  und  Epicard  punktförmige  bis  linsengrosse,  hellrothe  Blut- 
austritte.  In  der  Bauchhöhle  780  Ccm.  Blut.  Milz  mit  dem  unteren  Ende 
vom  oberen  Rande  der  Symphyse  75  Mm.  entfernt.  Auf  der  convexen 
Fläche  70' Mm.  vom  oberen  Ende  mit  einer  10  Mm.  langen,  2  Mm.  klaffen- 
den, 15  Mm.  weiter  unten  und  rückwärts  mit  einer  7  Mm.  langen,  2  Mm. 
klaffenden,  leicht  halbmondförmigen  Wunde  versehen,  deren  jede  3  Mm. 
tief  ist.  Milz  194  :  105  :  40  Mm.  Kapsel  glatt.  Substanz  ziemlich  fest, 
hellbräunlich.  Malpighi'sche  Körper  theils  klein,  scharf  umschrieben,  theils 
verwaschen.  Leber  bis  70  Mm.  unter  den  Schwertfortsatz  reichend. 
210  :  143  :  165  Mm.  Kapsel  glatt  Substanz  ziemlich  fest;  Läppchen  deut- 
lich, blassröthlich- braun,  graugelb  umsäumt.  Alle  Lymphdrüsen  vergrössert, 
zum  Theil  erheblich,  granröthlich.  Die  übrigen  Organe  bieten  keine  eha- 
rakteristischen  Veränderungen. 

Mikroskopische   Untersuchung.')     Der  Milztumor  gehört 

1)  Siehe  Anmerkung  I  am  Schlüsse  der  Arbeit. 

2)  Den  gleichen  Ausgang  nach  einem  ähnlichen  Eingriffe  beobachtete  West* 
pbal  (87). 

3)  Die  Organe  wurden  s&mmtlicb  in  concentrirter  w&ssriger  SublimaUdsnng 
24  Stunden  lang  fizirt,  ebenso  lange  in  fliessendem  Wasser  ausgewaschen  und  nach 
sorgfältiger  Härtung  in  Alkohol  mit  geringem  Jodzuaatz  theils  in  Paraffin,  theOs  in 
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der  weicheren,  zellreicheren  der  beiden  von  Virchow  unterschiedenen 
Formen  an;  die  ersten  Spuren  einer  Bindegewebswncherung  sind  aber 
schon  wahrsnnehmen. 

Dasselbe  gilt  für  die  Lymphdrüsen  und  die  Thymns.^) 

Die  Leber  ist  das  einsige  der  nicht  lymphoiden  Organe,  aaf  welches 
der  ProeesB  ttbergegriffen  hat.  Er  beschränkt  sich  auf  das  periportale 
Bindegewebe;  hier  besteht  eine  reichliche  Zellinfiltration;  wahre  „leu- 
kämische Lymphome''  (Virchow)  fehlen.  Das  Leberparenchym  zeigt 
keine  nennenswerthen  Verilndernngen. 

Die  Zahl  der  Mitosen  ist  an  den  Bildungsstätten  der  Lymphocyten, 
soweit  ich  dieselben  untersuchen  konnte,  nämlich  in  den  Malpighi^schen 
Körpern  der  Milz,  den  Rindenfollikeln  der  Mesenterialdrttse  und  den  peri- 
pheren Theilen  der  Thymusläppchen  nicht  vermehrt,  ja  sogar  unter  die 
Norm  gesunken.  Dagegen  finden  sich  reichliche  Kerntheilungen  einer 
grossen  mononucleären  Leukocytenform  in  der  Milzpulpa,  den  Lymph- 
bahnen der  Lymphdrüsen  und  besonders  in  der  Thymus,  hier  ohne  be- 
stimmte Localisation.  Dieselben  kamen  in  geringerer  Anzahl  auch  in  den 
Blatbahnen  der  Leber  zur  Beobachtung.  Einmal  sah  ich  auch  in  einer 
Milzarterie  eine  derartige  Mitose.  Die  Menge  der  Kerntheilungen  in  den 
untersuchten  Organen  scheint  mir  für  die  Erklärung  des  leukämischen 
Blatbefnndes  vollständig  auszureichen.  Die  Mitosen  zeigten  ttbrigens  nie 
tehromatische  Spindeln. 

Die  bei  Weitem  häufigste  Form  unter  den  Zellen  der  Milzpulpa, 
der  Thymus  und  der  Lymphbahnen  der  Mesenterialdrttse  ist  charakterisirt 
durch  eine  Durohschnittsgrösse  von  7  fi  und  einen  die  Zelle  fast  ganz 
ansfllllenden  Kern  von  dem  Bau  der  Kerne  der  Leukoblasten  Löwit's 
(Taf.  II,  Fig.  1). 

Die  kleinen  Lymphocyten  finden  sich  allerorten  in  geringerer 
Zahl,  als  in  der  Norm.  Das  entspricht  dem  seltenen  Vorkommen  von  Kern- 
theilungen an  ihren  Bildungsstätten.  Verhältnissmässig  am  meisten  ist  ihre 
Zahl  in  der  Thymus  vermindert. 

Eine  Vermehrung  etwas  grösserer  und  stärker  tingibler  Lympho- 
cyten findet,  jedoch  in  unerheblichem  Orade,  in  den  Infiltrationen  der 
Gliflson'schen  Kapsel  statt.  Viel  zahlreicher  sind  daselbst  traubenförmige 
Zerfallsformen  von  Leukocytenkernen  (Taf.  II,  Fig.  11 — 15). 

Die  mehrkernigen  Leukocyten  sind  in  jedem  der  untersuchten 
Organe  recht  spärlich;  in  der  Thymus  fehlen  sie  ganz. 

Eosinophile  Zellen  fanden  sich  in  wechselnder,  aber  stets  nur 
germger  Zahl  in  allen  Organen,  auch  in  der  Mesenterialdrttse.  Ich  hebe 
das  hervor,  weil  ich  bei  Mttller  und  Ried  er  (34)  die  Bemerkung  finde, 
dass  die  eosinophilen  Zellen  nach  Ehrlich  fast   gar  nicht  und  nach 

CeUtildin  eingebettet.  —  Die  Schnitte  wurden  vorwiegend  nach  folgenden  Methoden 
geOirbt:  mit  1.  H&matozylinDelafield  und  Eosin;  2.  Gentianaviolett  in  der  von 
Bisiosero  (6,  8. 383)  angegebenen  Weise;  dabei  färbte  ich  oft  mit  Eosin  nach; 
3.  dem  Ehrl  ich -fiiondi*8chen  Gemisch  von  Orange  Q,  S&urefachsin  und  Methyl« 
grfin.  —  Der  Einschluss  erfolgte  in  Canadabalsam. 

1)  Ueber  F&lle  von  Leuk&mie  mit  Betheilignng  der  Thymus  berichten  Ehr- 
lich (12),  Virchow  (85),  Mosler  (20),  Gnttmann  (16),  Obrastzow  (28) 
und  Nobl  (27). 
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Bizzozero(4)  überhaupt  nicht  in  den  Mesenterialdrttsen  vorkommen.  lo 
der  Thymns  sind  sie  ausserordentlich  spftrlich.  Nach  Schaff  er  (81)  aoUen 
sie  hier  in  der  Norm  sehr  zahlreich  sein.  Sie  sind  theila  poly-,  theib 
mononndeär.  Grosse  eosinophile  Zellen  (eosinophile  „Markzelien^  wie  äe 
im  normalen  Knochenmark  and  im  Blnte  vieler  Leukämischer  in  groaser 
Zahl  vorkommen;  habe  ich  weder  im  Blute,  noch  in  den  Organen  finden 
können.  Der  von  Ehrlich  aufgestellte,  neuerdings  aber  erfolgreieh 
(z.B.  von  Troje  [84],  Zappert  [88])  bekämpfte  Satz,  dass  die  absolute 
Menge  der  eosinophilen  Zellen  im  leukämischen  Blute  stets,  oft  in  hoch- 
gradigem Maasse,  vermehrt  sei,  wird  durch  den  vorliegenden  Fall  nicht 
bestätigt. 

Traubenförmige  Kernzerfalisformen  (Taf.  II,  Fig.  11—15) 
und  die  „tingiblen  Körper"  Flemming^s  (18)  fanden  sieh  in  allen 
Organen«  Jene  kamen  am  häufigsten  in  den  Gapillaren  und  den  Infil- 
trationen der  Leber,  sodann  in  der  Milzpulpa  vor.  Die  Veriheiluig  der 
tingiblen  Körper  schien  mir  derjenigen  der  Tranben  zu  entsprechen,  und 
das  Hess  mich  daran  denken,  dass  jene  aus  diesen  entstehen. 

In  der  Mesenterialdrüse,  und  vereinzelt  auch  in  den  Infiltrationen  des 
periportalen  Bindegewebes,  kamen  Riesenzellen  vor,  welche  zwar  unter 
einander  hinsichtlich  Gestalt,  Grösse,  Kemzahl,  Kernform  und  Ghromatin- 
reichthum  erheblich  abweichen,  aber  wegen  ihrer  netzförmigen  Kernstruetnr 
und  wegen  des  Fehlens  gröberer  Chromatinanhäufungen  als  Myeloplaxen 
zu  deuten  sind  (vgl.  H.  F.  Mttller  [21]). 

2.  Fall.    Leukaemia  myelo  -  lienhlis.    Dauer  mindestens  l  Jahr. 

Aus  der  Krankengeschichte.  Luise  Gauss,  40  Jahre  alte 
Schneidersfrau.  Keine  erbliche  Belastung,  kein  Trauma.  Frühere  Krank- 
heiten: In  der  Kindheit  Masern,  im  17.  Jahre  Osteomyelitis  des  einen 
Armes,  im  19. —  20.  Jahre  Gttrtelschmerzen ,  angeblich  infolge  Leber- 
schwellung, im  27.  Jahre  (1880)  Gebärmutterentzttndung  im  Wochenbett. 
Seitdem  Schmerzen  im  Rücken  und  unter  dem  linken  Rippenbogen.  Seit 
1891  Athemnoth.    Menstruation  seit  1892  sehr  unregelmässig. 

Aufnahme  in  die  Klinik  am  6.  April  1893.  Aus  dem  Aufnahmestatns: 
Haut  von  gelblichem,  anämischem  Colorit,  Schleimhäute  ziemlich  anämiscb. 
Die  Lymphdrüsen  zum  Theil  palpabel,  bis  bohnengross.  Milz  circa  38  Cm. 
lang,  19,5  Cm.  breit,  über  derselben  ausgedehntes  peritoniüsches  Reiben. 
Die  Leber  überragt  den  Rippenbogen  in  der  rechten  Mammillarlinie  um 
etwa  2  Querfinger.  Percussion  des  Stemum  ausserordentlich  schmerzhaft. 
Auch  in  den  Oberschenkeln  Schmerzen. 

Blutbefund:  3 955 000  rothe,  665 000  weisse  Blutkörper,  Verhält- 
niss  1:7,  Hämoglobingehalt  57  Proc.  Die  Leukocyten  vorwiegend  poly- 
nucleär,  eosinophile  Zellen  massig  vermehrt ,  Markzellen  (Taf.  II,  Fig.  5 
[Cornil];  s.  auch.  Anm.  2)  ziemlich  zahlreich,  durchschnittlich  7,54 /i 
gross.    Unter  den  Erythrocyten  hie  und  da  kernhaltige.    Keine  Mitosen. 

In  der  folgenden  Zeit  Schmerzhaftigkeit  auch  der  unteren  Rippen, 
Durchfälle  (nach  Darreichung  von  Acid.  arsenicos.),  Nasenbluten. 

26.  April.  Die  Leber,  auf  Druck  schmerzhaft,  überragt  den  Rippen- 
bogen in  der  rechten  Mammillarlinie  um  reichlich  2 — 3  Querfinger. 

In  der  Zeit  vom  2.  Juli  bis  22.  September  treten  wiederholt  an  der 


Zar  Eenntniaa  der  OrganYer&ndenmgen  bei  Leak&mie. 


213 


Haut  der  Oberschenkel  kleinapfelgroase  Tumoren  auf  (Lenkaemia  catis, 
Kffbner). 

Spiter  wird  die  Milz  steinhart,  die  Leber  vergrtfssert  sich  noch  mehr, 
68  treten  sausende  Kopfschmerzen,  hochgradige  Dyspnoe,  Oedeme  der 
nnterea  Extremitäten,  immer  häofigeres  und  schwerer  stillbares  Nasen- 
blDten,  eine  Blntnng  aus  dem  Zahnfleisch  und  zuletzt  Complicationen  von 
Seiten  der  Lungen  auf,  und  am  27.  November  1893  erfolgt  nach  tage* 
langer  Agonie  der  Exitus. 

Die  Veränderungen  in  der  Blutbeschaffenheit  zeigt  Tabelle  1. 


Tabelle  1. 

Datum 

Zahl  der 

rothen  Blut- 

kOrper 

Zahl  der 

weissen  Blnt- 

kOrper 

VerhttltniM 

der  weiuen  eo 

den  rothen 

11 

Zahl  der 

eosinophilen 

Zellen 

Bemerkungen 

9.Aphll893 
U.Angvat 
22.Angiiit 

1.  Norember 
UNoTember 

3  955  000 

1  800  000 

2  400  000 
2  700  000 

665  000 
285  000 
450  000 
730  000 

1:7 
1:6,3 
1:5,3 
1:3,8 

57 
51 

mttssig  Terraehrt 

wenix 
auffallend  wenig 

22.  Aug.  Unter  den 
LenkocTten   41  Proo. 
MarkaeUen,   13Proc. 
kleine  einkernige,  46 
Proc.  polynuoleäre  u. 
polTmorphkemige. 

Aus  dem  Sectionsbericht  (Geheimer  Hofrath  Prof. Dr.  Mttll er.) 
Bronchialdrflsen  mittelgross,  theile  blassgrau,  theils  dunkelbraun.  Pleuren 
stellenweise  mit  mehr  oder  weniger  ausgedehnten,  dünnen  Bindegewebs- 
membranen  bedeckt  Pleura  des  rechten  Oberlappens  mit  schmutzig- 
grauen, brttchigen  Belegen  versehen.  Lungen  lufthaltig,  ödematös,  bräun- 
liehroth ;  umschriebene  Lobuli  luftleer,  derb,  geschwellt,  stellenweise  mehr 
graugelb;  die  zufllhrenden  Lungenarterienäste  mit  grau  weissen,  mattglän- 
zesden  Oerinnseln  versehen.  Bronchialdrttsen  mittelgross,  dunkelbraun. 
Rächte  Tonsille  flach,  linke  leicht  prommirend.  Herz  gross,  bräunlich- 
graue  und  chokoladenbranne  Leichengerinnsel  enthaltend.  In  der  Spitze 
des  rechten  Herzohrs  graugelbliche,  sehr  brttchige,  etwas  fester  anhaftende 
Thromben.  Tricuspidalsegel  und  beide  Bicuspidalsegel  am  Saume  massig 
verdickt  Oberes  Ende  der  Milz  mit  dem  Zwerchfell,  dem  Colon  und  dem 
Peritoneum  der  linken  Niere  verwachsen.  61.  lienales  massig  vergrössert. 
Milz  290: 175  :  80  Mm.  Gewicht  2316  Orm.  Kapsel  der  concaven  Fläche 
gUtt,  die  der  oberen  Hälfte  der  convexen  Fläche  mit  Bindegewebe  be- 
deckt; auf  der  unteren  Hälfte  mehrfache  marksttlckgrosse,  zackige,  rost- 
braune Bezirke.  In  der  Mitte  der  unteren  Hälfte  Milz  fester  als  normal. 
Malpighi's  Körperchen  klein,  sehr  deutlich,  Trabekel  zart.  Der  rostgelbe 
Bezirk  (30  :  15  Mm.)  auch  in  die  Tiefe  reichend.  An  das  obere  Ende  der 
Milz  schliesst  sich,  durch  eine  tiefe  Einkerbung  gesondert,  ein  kindskopf- 
grosser  Milzlappen  an.  Seine  Beschaffenheit  mit  der  der  Hauptmilz  iden- 
tisch. Am  oberen  Ende  des  Pankreas  eine  gänseeigrosse  Nebenmilz.  Leber 
im  Allgemeinen  von  gewöhnlicher  Form:  230:280: 257  Mm.,  90  Mm.  dick; 
Gewicht  4080  Orm.  Kapsel  glatt,  vereinzelte  unbedeutende,  weisse  Trü- 
bungen.   Substanz  massig  fest.    Läppchen  sehr  deutlich,  Centra  hellbräun- 
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lichroth,  Peripherie  hellbräunliobgelb.  Kein  bemerkenswerther  Fettbe- 
schlag. Drttsen  im  Ileocöcalwinkel  mittelgross,  blasBrötblichgrau.  Lympb* 
knoten  des  Darmes,  Ol.  jejunales  nnd  Ol.  colieae  klein.  Linke  Niere 
mittelgross,  Kapsel  zart,  glatt  abziehbar;  Oberfläche  glatt;  in  der  Mitte 
der  Hinterfläche  eine  grobe,  linsengrosse,  grangelben  Eiter  enthaltende  Ein- 
sprengung; Niere  massig  fest;  Rinde  hellbräunliobroth,  gegen  da«  Mark 
hin  mehr  röthlichgrau,  einzelne  kleinere,  graugelbe  Stellen  enthaltend; 
Mark  bläulichroth,  Papillen  etwas  blasser.  Rechte  Niere  grtfsaer  als  die 
linke,  Kapsel  zart,  Oberfläche  glatt;  Rinde  hellbräunlichroth,  ausgedehnte 
Strecken  gelblichgrau;  Mark  bläulichroth,  Papillen  blasser.  Brttchige, 
röthlichgraue,  mattglänzende  Thromben  im  Plexus  pubicus.  An  den  flbrigeD 
Organen  nichts  Charakteristisches. 

Mikroskopische  Untersuchung.  In  diesem  Falle  waren  die 
Zeichen  regressiver  Processe  in  der  Milz  und  einer  Betheiligung  des  Ster- 
nal-  und  Femoralmarks,  sowie  ausgedehnte  Veränderungen  in  der  Leber 
zu  erwarten.  Dass  die  Untersuchung  der  Lymphdrüsen  eine  Theilnahme 
am  leukämischen  Processe  ergeben  würde,  war  unwahrscheinlich;  waren 
doch  gerade  die  abdominalen,  welche  sich  am  stärksten  zu  betheiligen 
pflegen,  bei  der  Autopsie  mittelgross,  zum  Theil  eher  klein  gefunden. 
Auch  die  geringe  Zahl  von  Lymphocyten  in  den  Blutpiüparaten  sprach 
gegen  eine  Betbeiligung  der  Lymphdrüsen. 

In  der  Milz  besteht  in  der  That  eine  allgemeine  Vermehrung  des 
Bindegewebes.  Das  Reticulum  ist  durchweg  verdickt,  und  stellenweise 
finden  sich  narbige  Schwielen,  in  denen  jede  Spur  cytogenen  Oewebes 
fehlt.    Die  Malpighi'schen  Körper  sind  klein. 

In  der  Leber  haben  eingreifende,  destructive  Veränderungen  Pitts 
gegriffen,  welche  zu  einer  vollständigen  Verschiebung  der  Anordnung  des 
Lebergewebes  geführt  haben.  Die  Veränderungen  sind  aber  nur  zu  einem 
geringen  Theile  leukämischer  Art.  Es  handelt  sich  um  eine  Stannngs^ 
leber,  welche  dadurch,  dass  in  den  erweiterten  Gapillaren  der  Degenera- 
tionsherde, der  leukämischen  Blutbeschaffenheit  entsprechend,  so  viele  Leu- 
kocyten  angesammelt  sind,  ein  ungewöhnliches  Oepräge  erhalten  hat  Hier 
sind  die  Oentra  der  Acini  untergegangen,  die  peripheren  Theile  erhalten; 
der  leukämische  Process  durchdringt  die  Leberläppchen  von  aussen  nach 
innen  (Virchow  [86,  S.  570],  Rindfleisch  [80,  S.  474]).  Wie  weit  die 
Infiltrationen  der  Olisson'schen  Kapsel  und  die  umschriebenen  Anhänftmgen 
meist  polynucleärer  Leukocyten  leukämischer  Art  sind,  vermag  ich  nicht 
zu  entscheiden. 

Das  Knochenmark  zeigte  makroskopisch  ein  grauröthliches  Aus- 
sehen; dementsprechend  finden  sich  vorwiegend  normale  Knochenmarks- 
demente  in  vermehrter  Zahl. 

Die  Mesenterialdrüsen  bieten  nichts  dar,  was  ihre  Betbeiligung 
am  leukämischen  Processe  bewiese. 

Das  Gleiche  gilt  von  den  Nieren,  wenigstens  von  den  Stücken  der- 
selben, welche  ich  untersuchen  konnte. 

Was  das  Vorkommen  von  indirecten  Kerntheiiungen  anlangt, 
80  sind  die  Resultate  in  diesem  Falle  ähnliche  wie  im  ersten.  Auch  hier 
fehlen  sie  fast  vollständig  dort,  wo  sich  normaler  Weise  Lymphoeyten 
bilden,  in  den  Malpighi'schen  Körpern  der  Milz  und  den  Rindenfollikeln 
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nnd  Mkrkatr&ngen  der  Mesenterlaldrüsen.  Im  Knochenmark  des  Stemum 
vermiaste  ich  sie  ebenfalls ;  aber  dieser  Befnnd  kann  nicht  als  unanfecht- 
bar gelten,  weil  die  Zahl  der  angefertigten  Trockenpräparate  nnr  gering 
ist,  nnd  die  Zellen  in  denselben  schlecht  erhalten  sind. 

Verhältnissmässig  zahlreiche  Mitosen  sind  ttberall  in  den  Capillaren 
der  Lieber  vorhanden,  geringer  ist  ihre  Zahl  in  der  Blilzpnlpa,  noch  viel 
spärUeher  kamen  sie  in  den  Lymphbahnen  der  Lymphdrüsen  zur  Beobach- 
tung (Tafel  II,  Fig.  6 — 8).  Sie  haben  nicht  selten  deutliche  achronmtische 
Spindeln  (Tafel  II,  Fig.  8). 

Theilnngsbilder  von  Leukocyten  in  den  erweiterten  Capillaren  leu- 
kämischer Lebern  sind  mehrfach  beschrieben  worden  (vgl.  z.  B.  Bizzo- 
zero  [6]  und  H.  F.  Mttller  [81,  S.  90]).  Nach  Wertheim  (86,  S.  281) 
stammen  sie  aus  der  Milz.  Wäre  das  der  Fall,  so  mtfsste  man  in  der 
Milz  zahlreichere  Mitosen  finden,  als  in  den  Lebercapillaren.  In  dem  vor- 
liegenden Falle  trifft  jedoch  das  Umgekehrte  zu.  Annehmbarer,  wenn 
auch  nicht  bewiesen,  scheint  die  Hypothese  Troj  e's  (84).  Derselbe  meint, 
dtss  die  Leukocyten  bei  normaler  Proliferationstendenz  einer  gewissen 
RubigstelluDg  benffthigten,  um  sich  theilen  zu  können.  Diese  erfahren  sie 
im  Reticulum  der  blutbildenden  Organe.  Den  Leukocyten  der  Leukämie 
genflgte,  da  ihre  Proliferationstendenz  gesteigert  sei,  schon  eine  relative 
Ruhigstellung,  wie  sie  dieselbe  im  langsam  strömenden  Blute  der  Leber- 
espUlaren  fänden. 

Sind  die  Theilnngsbilder  in  den  Organen  zahlreich  genug,  um  den 
Reichthnm  des  Blutes  an  Markzellen  zu  erklären?  Wenn  man  die  Grösse 
des  Milz-  und  Lebertumors  in  Betracht  zieht  nnd  daran  denkt,  dass  in 
der  Agonie,  znmal  in  einer  so  langen,  die  Neubildung  von  Zellen  erheb- 
lich abninunt  (Flemming  [18,  S.  66  u.  67]),  und  dass  viele  Kerntheilungen 
post  mortem  ablaufen,  so  wird  man  die  Frage  bejahen  müssen.  (Vgl. 
H.  F.  Mttller  [81,8.91].) 

Ich  will  jetzt  kurz  ttber  das  Vorkommen  einiger  Zellarten  berichten. 

Die  Mark  Zellen  fanden  sich  sehr  reichlich  im  Bluttrockenpräparat, 
im  Stemalmark  und  in  den  Lebercapillaren  und  allen  ttbrigen  Oefässen. 
Femer  kamen  sie  in  der  Milzpulpa  und  in  geringer  Zahl  auch  in  den 
Lymphbahnen  der  Mesenterialdrttsen  vor  (vgl.  unten  die  Epikrise).  Ihre 
Kerne  erscheinen  in  den  lymphoiden  Organen  und  in  der  Leber  dunkler 
geflürbt,  als  in  den  Trockenpräparaten  von  Blut  und  Knochenmark  und  im 
Lmnen  der  Oeftssquerschnitte  (Taf.  II,  Fig.  3—5). 

Lymphocyten  kamen  in  grosser  Zahl  in  den  Lymphdrüsen  und 
der  Milz  vor.  In  der  01is8on*schen  Kapsel  bilden  sie  Infiltrationen  von 
weehsehider  Dichte.  Im  Blutpräparate  und  den  Querschnitten  von  Blut- 
gefilssen  ist  ihre  Zahl  gering. 

Polynncleäre  nnd  polymorphkernige  Leukocyten  sind 
recht  bäuBg.  Sie  finden  sich  in  der  Pulpa  etwa  in  gleicher  Zahl  wie  die 
kleinen  Lymphocyten.  In  der  Leber  bilden  sie  mit  Lymphocyten  und  eini- 
gen Markzellen  umschriebene  Herde.  Auch  im  Blute  und  im  Knochenmark 
kommen  sie  in  grosser  Menge  vor. 

Die  eosinophilen  Zellen  sind,  in  Uebereinstimmung  mit  dem  Er- 
gebnisse der  letzten  Blntuntersuchung,  in  den  Organen  recht  spärlich. 
Am  zahlreichsten  kamen  sie  in  der  Leber  zur  Beobachtung;  in  der  Milz 
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fanden  aie  siob  nur  vereinzelt;  in  den  mesenterialen  Lymphdrttaen  fehlen 
sie  Yollfltilndig. 

Einige  Male  sah  ich  in  der  Milz  eosinophile  Zellen  vonderOrOsse 
der  Markzellen  i  n  T  h  e  i  1  u  n  g  (Taf.  II,  Fig.  9).  Die  Kemtheilungsfignren 
zeigten  keine  Abweichung  von  denen  der  Markzellen.  Soviel  mir  bekannt 
isty  sind  Mitosen  eosinophiler  Zellen  in  der  menschlichen  Milz  noeh  nicht 
gesehen  worden.  Deckhayzen  (9,  8.  280  ff.)  wies  sie  beim  Frosch,  Denys 
(10,  8.  286,  U,  8.  199ff.)  nnd  Bizzozero  (6,  8.  450  a.  460)  im  Knochen- 
mark von  Vögeln,  H.  F.  Müller  (22,  8.  221)  in  dem  von  Meerschwein- 
chen, Bannwarth  (2,  8.  444)  in  der  Milz  der  Katze  nach. 

In  den  Mesenterialdrtfsen  und  den  Blatcapillaren  der  Leber  fanden 
sich  zahlreiche  grosse  Phagocyten.  Dass  es  sich  wirklich  um  „fressende 
Zellen'^  handelt  und  nicht  um  solche,  welche  durch  Eindringlinge  zerstört 
werden,  geht  aus  der  Art  der  Einschlüsse  hervor:  solche  sind  rothe  Blnt- 
körper,  Fragmente  solcher,  Pigment,  runde  Zellen  mit  mehr  oder  weniger 
gut  färbbarem  Kern,  runde,  kernlose  Zellen  mit  tingiblen  Körpern,  tin- 
gible  Körper. 

In  der  Milz  und  der  Leber  kamen  Myeloplaxen  vor.  In  der  Leber 
sollen  sie  nach  H.  F.  Müller  (21,  8.  92)  innerhalb  von  Capillaren  liegen. 
Ich  kann  das  nach  meinen  Präparaten  bestätigen.  Anhaltspunkte  zur  Ent- 
scheidung der  Frage  nach  der  Genese  dieser  Zellen  (vgl.  21,  8.  88)  habe 
ich  nicht  gefunden. 

In  der  Milz  kamen  nekrotische  Herde  von  80—200/1  Durch- 
messer zur  Beobachtung,  welche  aus  einer  homogenen,  mit  Hämatoxylin 
schwach  färbbaren  Orundsubstanz  und  zahllosen,  schwarzblan  gefärbten 
Körnchen  und  spärlichen  Kernen  bestehen.  Mikroorganismen  habe  ich  An 
ihnen  nicht  nachweisen  können. 

Traubenförmige  Kernzerfallsformen  nnd  tingible  Kör- 
per kamen  vielfach  in  den  Lebercapillaren  und  nicht  viel  seltener  in  der 
Milz  vor,  wo  sie  am  zahlreichsten  am  Rande  der  nekrotischen  Herde  beob- 
achtet wurden.  Nekrotische  Partien  dieser  Art  beschreibt  auch  Ambros  (1). 

3.  IUI.    Leukaemia  myelo-lienaiis.    Dauer  mindestens  vier  Jahre. 

Aus  der  Krankengeschichte.  Johann  Busch,  37  Jahre  alter 
Fabrikarbeiter.  Mutter  an  einem  Leberleiden  gestorben.  Pat.  hatte  als 
Kind  die  Masern^  arbeitete  vom  14.  Jahre  ab  —  angeblich  bei  bO^  —  am 
Brennofen  einer  Ziegelei,  wurde  8oldat  und  erhielt  als  solcher  1878  einen 
Hufschlag  auf  die  linke  Bauchseite.  Er  verlor  die  Besinnung 
und  lag  8  Wochen  lang  krank  an  Bauchfellentzündung.  Ende  1889  traten 
die  ersten  8ymptome  der  Leukämie  auf.  Im  Jnli  1890  besteht  eine  fühl- 
bare Milzgeschwulst,  8cbmerzen  in  der  linken  Bauehseite,  Schlafsucht, 
Mattigkeit,  Zittern  in  den  Beinen,  8ch^indelanfälle. 

Erste  Aufnahme  in  die  Klinik  am  18.  December  1891.  Damals  be- 
stehen die  oben  genannten  Symptome,  ferner  Brausen  in  den  Ohren,  ab 
und  zu  Schwerhörigkeit,  Anschwellang  der  Beine,  Flimmern  vor  den  Angen. 
Gelblichweisse  Hautfarbe,  geringer  Panniculus,  schlaffe  Musculatnr.  Körper- 
gewicht 64 1/2  Kgrm.  Respiration  20.  ächmerzhaftigkeit  des  Stemnm  und 
der  Tibien  auf  Druck  und  beim  Beklopfen.  Milzdämpfnng  41:48  Gm. 
Blutbefund:  2 300 000  rothe,  780 000  weisse  Blutkörper;  Verhältniss  1:3; 
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Hftmoglobiogehalt  54  Proc.    Viele  Markzellen.    Viele  eosinophile  Zellen. 
Eembaltige  Erythrocyten.    Keine  Mitosen.    In  der  Folgezeit  treten  Nacht- 
sehweissey  einige  Male  starkes  Nasenbluten  nnd  leichte  Fieberbewegangen  auf. 
Ueber  den  Verlauf  der  Krankheit  siehe  Tabelle  2. 


Tabklle  2 

Datum 

ii 

Zahl  der 

rothen  Blut- 

kOrper 

il  der 
rper 

ei 

1*1 

1      ' 

J      i       Bemerkungen 

|S) 

3.p 

^' 

M  & 

§ 

U.  Juli  1891 

54 

3644  000 

^ 



62 

_ 

18.  Dee. 

54 

2  300  000 

780  000 

1:3 

64Vs 

41:18 

17.  Jan.   1892     55 

3  100  000 

370  000 

1:8,4 

60Vi 



21.  April 

55 

3  000  000 

380  000 

1:8,1 

— 

38:18 

6.  Jan.     1893 

50 

2  200  000 

780  000 

1:3 

61 

45:20 

24.  Mai 

25 

1  300  000 

520  000 

1:2,8 

56»/4 

34:18 

12.  Juni 

48 

2  700  000 

260  000 

1:10 

59V« 



29.  JnU 





— 

— 

63  Vs 



10.  Not. 

55     2  220  000 

480  000 

1:4,6 

627« 

37:20 

Stillstand,  ausser- 

ordentl.  Besserung. 

Bemerkungen  zu  Tabelle  2. 

18.  Deoember  1891.  Die  Leber  Ubersohreitet  den  Rippenbogen  in  der  rechten 
Mammillarlinie  5  Cm.  Dämpfung  12  Gm.  hoch.  Geriuge  VergrOsserang  fast  aller  ober- 
flächlich gelegener  Lymphdrüsen. 

21.  April  1892.  Die  Leber  Ubersohreitet  den  Rippenbogen  2  Querfinger  breit. 
Geringe  YeigrOisemng  fast  aller  oberfl&chlich  gelegener  Lymphdrüsen. 

7.  Mai  1892.   Heftige  Schmerlen  in  Sternum,  Ober-  und  Unterschenkeln. 

4.  MKts  1893.  Stillstand  des  Prooesses.  Fat.  befindet  sich  wobl,  wird  ent- 
lassen und  ist  den  ganzen  Tag  hinduroh  im  Hause  thatig.  —  Mitte  Mai  starke  Schwel- 
lung der  Leistendrüsen,  welche  nach  starken  BlutTcrlusten  (per  os  et  per 
annm)  abnimmt. 

24.  Mau  Leber  von  normalem  Aufriss.  Von  den  Lymphdrüsen  sind  nur  noch 
die  cerrlcalen,  inframaxillaren  und  inguinalen  palpabol.  Aeusserste  Blässe  der  Haut. 
Ausgesprochener  Sternalschmerz  bei  der  leisesten  Berührung.  Geringe  Schmers- 
haft^keit  der  Tibien.  Unter  den  Leukocyten  36  Proc.  Marksellen,  21  Proc. 
einkernige  kleine,  43  Proc.  mchrkernige. 

10.  NoTember.  Lymphdrüsen  nur  eben  fühlbar.  —  55  Proc.  Markzellen, 
11  Proc.  einkernige  kleine,  34  Proc  mehrkernige  Leukocyten. 

Ans  dem  Seetionsbericht  (29.  März  1894).  (Gebeimer  Hofrath 
Prof.  Dr.  Müller.)  Hoebgradige  Leicbenveränderungen.  Unterhaatfett 
sehr  gp&rlich.  Oedem  der  linken  Lange  nnd  des  rechten  Unterlappens. 
Etwa  50  Ccm.  sangninolenter ;  klarer  Flüssigkeit  im  linken  Pienraranm. 
Das  Herz  grösser  als  normal;  Inhalt:  heUchokoladefarbiges  Blnt.  Milz: 
340: 180: 110  Mm.  Die  Kapsel  überall  weiss  getrübt,  verdickt;  Substanz 
fest,  brannroth  ins  Oranrothe.  Stellenweise  von  derberen,  weissen  Binde- 
gewebszügen  netzförmig  durchsetzt.  Einzelne  Stellen  mehr  bräunlichgelb; 
Alles  gleichförmig  derb ;  die  Malpighi'schen  Körper  ungleich  vergrössert,  zum 
Theil  mit  brännlichem,  schmalem  Hof  versehen.  Leber  370 :  260 :  180  Mm. 
Der  rechte  Lappen  sehr  vergrössert,  Kapsel  glatt,  Läppchen  nnr  eben  zu 
unterscheiden,  bräunlich-gelb.  Im  Darmtraotus  theils  chokoladebrauner, 
theils  rotbgelber,  theils  theerartiger  Inhalt.     Lymphknoten  des  Darmes 
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unverändert,  schwer  erkennbar.  Die  Nieren  zeigen  keine  Abnonnit&ten. 
Leistendrttsen  klein,  bleich. 

Mikroskopische  Untersnchnng.  Die  mikroskopische  ünter- 
SQchnng  der  Milz  ergab  viele  Markzellen,  aber  nur  spärliche  Mitosen 
(Taf.  II,  Fig.  10),  welche  durchaus  denen  des  zweiten  Falles  gleichen  und 
auch  bisweilen  deutliche  achromatische  Spindeln  zeigen.  Dass  Eemthei- 
lungen  hier  so  selten  sind,  kann,  meine  ich,  nicht  ohne  Kritik  verwerthet 
werden.  Es  verdient  Berücksichtigung,  dass  das  Material  der  Leiche  ent 
zwei  Tage  nach  dem  Tode  entnommen  wurde,  ferner,  dass  sich  die  Milz 
im  Stadium  lebhafter  indnrativer  Bindegewebswucherung  befand,  und  end- 
lich, dass  der  Schwerpunkt  der  Zellneubildung  wohl  in  dem  Knochenmark 
des  Stemum  und  der  Röhrenknochen  der  unteren  Extremitäten  lag;  dafür 
konnte  ich  den  anatomischen  Nachweis  nicht  liefern,  aber  die  Symptome 
machen  es  wahrscheinlich. 

Die  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  ist  sehr  erheblich  vermehrt 
Dag  entspricht,  wie  das  häufige  Vorkommen  polymorphkerniger  und 
polynucleärer  Leukocyten,  dem  Blutbefunde. 

Myeloplaxen  kamen  in  grösserer  Zahl  zur  Beobachtung,  als  in 
irgend  einem  Organe  der  beiden  anderen  Fälle. 

Deutliche  M  a  1  p i g h i 'sehe  Körper  sind  nicht  vorhanden.  Lymphome 
ziehen  sich,  vielfach  confluirend,  allenthalben  durch  das  Pulpagewebe  hin. 

Epikritisches. 

In  allen  drei  Fällen  wurden  Mitosen  in  den  Organen  gefunden, 
und  zwar  —  ich  sehe  hier  vom  dritten  ab,  welcher  der  vorgeschrittenen 
Fäulnifls  wegen  nur  unvollkommen  zur  Untersuchung  kam  —  in  solcher 
Menge,  dass  ich  mich  zu  der  Behauptung  berechtigt  glaubte,  sie  erklärten 
den  Blutbefund  vollkommen  (s.  Anm.  III).  Diese  Behauptung  setzt 
zweierlei  voraus: 

1 .  dass  es  sich  um  Leukocyten  theilungen  handelt,  und  zwar  um 
Theilnngen  entweder  der  Leukocytenart,  welche  in  dem  betreffenden 
Falle  in  vermehrter  Zahl  im  Blute  kreist,  oder  von  Vorstufen  dieser;  und 

2.  dass  die  durch  die  Theilnngsvorgänge  entstandenen  weissen 
Zellen  ins  Blut  tibertreten. 

Ehe  ich  diese  beiden  Punkte  kritisch  beleuchte,  schicke  ich 
einige  Bemerkungen  über  die  Lenkocytenbildung  unter  normalen  Ve^ 
hältnissen  voraus. 

Die  Ansichten  der  Autoren  über  diese  Frage  sind  gegenwärtig 
noch  sehr  verschieden.  Die  folgende  kurze  Darlegung  stützt  sich 
namentlich  auf  Flemming. 

Alle  Leukocyten  0  sind  Stufen  oder  Abzweigungen  von  einer 
Entwicklungsreihe,  welche  noch  nicht  in  allen  Punkten  erforscht  ist. 

1)  Ich  rechne  mit  Biondi,  Troje  u.  A.  hierher  auch  die  Marksellen.  — 
Die  genetische  Sonderstellung,  welche  diesen  Tielfach  eingeräumt  wird,  kann,  nach- 
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Die  einzelnen  Leokocyten  entstehen  theils  dnrch  indireete  (nnd 
directe?)  Eerntbeilong  ihres  Oleichen,  theils  dnrch  Beifong,  d.  h.  Ver- 
ändernngen  der  Grösse  nnd  des  Banes,  besonders  der  Stmctnr,  Form 
and  Zahl  der  Kerne  nnd  der  Eörnnng  des  Zellleibes,  in  einer  be- 
stimmten Riehtnng. 

Ftür  die  kleinen  Lymphocyten  ist  die  Eotstehnng  dnrch  Mitose 
gleichartiger  Zellen  der  ansschliessliohe  Bildnngsmodns  (Flemming). 
Fflr  alle  ttbrigen  Lenkocyten  ist  es  Regel,  dass  sie  dnroh  Beifnng 
einer  Zelle  der  Yorangebenden  Stnfe  entstehen;  ihre  Bildnng  dnrch 
Mitose  ist  ein  physiologischer  Vorgang  von  nntergeordneter  Beden- 
tnng;  dass  derselbe  aber  statthat,  beweisen  die  von  Deokhnyzen, 
Denys,  Bizzozero,  Bannwarth  nnd  H.  F.  Müller  an  Thieren 
beobachteten  indirecten  Eemtheilnngen  eosinophiler  Lenkocyten  nnd 
der  von  Flemming  nnd  Deckhnyzen  erbrachte  Nachweis,  dass 
sich  auch  polymorphkernige  weisse  Blntkörper  dnrch  Mitose  zn  theilen 
yermOgen.  (Vgl.  H.  F.  Müller  [28,  S.  230]  nnd  y.  d.  Stricht 
[88,  S.  128].) 

Die  mitotische  Vermehrung  der  kleinen  Lymphocyten  erfolgt  in 
den  von  Flemming  nnd  seinen  Schülern  beschriebenen  Eeimcentren 
der  lymphoiden  Organe. 

Die  Beifnng  der  Lenkocyten  nnd  die  Theilnng  derselben  (mit 
Ausnahme  der  kleinen  Lymphocyten)  findet  überall  in  den  Lymph- 
und  Blntbahnen  (Spronck  [82]),  also  anch  in  den  blntbildenden  Or- 
ganen, statt  Es  scheinen  jedoch  für  einzelne  Lenkooytenarten  Prä- 
dilectionsstellen  zn  bestehen.  So  scheint  die  Vermehmng  der  Mark- 
zellen normaler  Weise  nnr  im  rothen  Enochenmark  zn  erfolgen. 

Der  Bedarf  des  Blntes  an  weissen  Elementen  wird  nach  dem 
Qesagten  beim  Gesnnden  in  der  Hauptsache  in  letzter  Linie  ans  den 
Keimcentren  der  lymphoiden  Organe,  zn  einem  kleinen  Theile  dnrch 
Theilnng  der  Zellen  in  den  Lymphbahnen  derselben  nnd  im  Blnt- 
Strom  selbst  gedeckt. 

Die  Untersnchnng  der  Organe  meiner  Fälle  hat  nnn  ergeben, 
dass  die  Lenkocytenbildung  dnrch  Mitose  in  den  Eeimcentren  nicht 
gesteigert,  ja  unter  die  Norm  gesunken  ist,  nnd  dass  im  Blntstrom 
—  abgesehen  von  seinem  Verlaufe  durch  die  Leber  —  nnr  ausser- 
ordentlich vereinzelte,  im  Fingerbeerenblute  überhaupt  keine  Mitosen 

dem  zahlreiche  Beobachtungen  darQber  mitgetheilt  sind,  dass  sie  gelegentlich  auch 
im  nichtlenk&mischen  Blute  Torkommen  (ich  yerweise  nach  H.F.Malier  [28, 
S.622ff.]  auf  Hammerschlag,  Hayem,  v.  Jaksch,  Lenhartz,  Loos, 
Neasser,  Palladino,  Rille,  Schlesinger,  Weiss),  nicht  mehr  anerkannt 
werden« 
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vorkommen.  Es  bleibt  also  nur  übrig ,  dass  die  Lenkocytenbildimg 
in  den  Lympbwegen  der  lympboiden  Organe  stattgefanden  hat  In 
der  That  konnten  hier  und  in  den  Lebercapülaren  zahlreiche  in- 
directe  Eerntheilangen  nachgewiesen  werden. 

Sie  stimmen  in  der  Grösse  dorchaas  mit  den  in  dem  jeweiligen 
Falle  in  den  Organen  vorherrschenden  Zellen  ttberein,  auch  das  nu- 
merische Verhalten  beider  passt  zn  einander. 

Aber  sind  denn  die  in  den  Organen  dominirenden  Zellen  die 
nämlichen,  welche  in  den  Blutpräparaten  in  vermehrter  Zahl  ange- 
troffen wurden? 

Die  Vergleichung  beider  ergiebt,  dass  die  einkernigen  grossen 
Zellen  des  ersten  Falles  sowohl,  wie  die  Markzellen  der  beiden  aur 
deren  in  den  nach  Ehrlich  angefertigten  Bluttrockenpiüparaten 

1.  viel  grösser,  und 

2.  ihre  Kerne  chromatinärmer  sind,  als  bei  den  grossen 
Zellen  der  Organschnitte. 

Die  Chromatinarmuth  geht  so  weit,  dass  im  Falle  Bttchel  sogar 
die  PseudonncleolenO  fehlen,  welche  die  Zellen  in  den  Organen 
fast  regelmässig  aufweisen. 

Zwei  Beobachtungen  veranlassten  mich,  trotz  so  bedeutender 
Unterschiede  einen  Versuch  zu  machen,  die  einen  Zellen  in  Beziehung 
zu  den  anderen  zu  bringen.  Es  sind  nämlich  nicht  nur  die  Zelleu 
der  Bluttrockenpräparate  chromatinreicher  und  grösser,  sondern  auch 
die  der  nach  derselben  Ehr  lichtscheu  Methode  hergestellten  Prä- 
parate des  Knochenmarks.  Sodann  haben  die  Zellen,  welche  in  6e- 
fässquerschnitten  liegen,  die  Grösse  der  Zellen  der  Organe,  aber  die 
Chromatinarmuth  derer  der  Trockenpräparate. 

Ich  kam,  gestützt  auf  die  Untersuchungen  von  C.  Kaiserling 
und  B.  Ge  rm  er  (18),  auf  die  Vermuthung,  dass  die  GrOssenanterschiede 
KuBStprodncte  seien.  Um  das  zu  entscheiden,  nahm  ich  an  einigen 
Zellarten  Messungen  vor,  deren  Resultate  ich  in  der  Tabelle  3  (S.  221) 
zusammenstelle. 

Die  Tabelle  zeigt: 

1.  Weisse  und  rothe  Blutkörper  schrumpfen  bei  Sublimatfization 
und  folgender  Alkoholhärtung  betittchtiich. 

2.  Die  Ehrl  ich 'sehe  Trockenmethode  verkleinert  die  Erythro- 
cyten  nur  unbedeutend;  sie  ist  ihnen  gegenttber  weniger  eingreifend 
als  alle  anderen   angewandten    Fixationsmittel.     Die   Durchmesser 

1)  Die  Deutung  der  bei  diesen  Zellen  in  das  Kerngerflst  eingelagerten  Körper 
als  Pseudonncleolen  stützt  sich  auf  die  analoge  Erörterung  Löwit's  (19,  8. 33  ff.) 
hinsichtlich  des  Kernbaues  der  Lenkoblasten. 
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noel0ire 
L«akoejrt«iL 

Rothe 
BlQtkflrper. 


IfirkMlltn. 


Rothe 
BlitUrper. 


L«iiUinie. 
Bflehel. 


L«Dk&iBie. 
Bfiebel. 


Lenkftmi«. 
Oanaa. 


Lenkimie. 


Mtrkz«lU]i. 

looiideir« 
Z«Uen. 

OnMs«  DO- 
lODmdOre 


BoUie 
Blitkörper. 


Lenkimie. 
Bosch. 


I Thymus  8.  ▲. 

Milz  S.  A. 

Lymphdr.  S.  A. 

Blut  Tr. 

(Lymphdr.  S.  A.  ;. 

Blttt  Tr.     T 

(Leber  S.  A. 

MUz  S.  A. 

Blnt  Tr. 
Knochenm.  Tr. 

plils  S.  A. 

luber  8.A. 
1  Knochenm.  Tr. 

Ulut  Tr. 


fMilz 
)Blnt 


Kanin- 
chen I. 


Kanin- 
chen 2. 


(Knochenm.  K. 
Knochenm.  Tr 

{Mils 
Milz 


[Blnt 
Blut 
Blat 
Eigenes  ^Blat 
Blnt 
Blnt 
Blnt 


1. 
2. 
3. 
4. 

5. 
0. 
7. 


~>;77 


J7.21 


Zeichenerklärung. 
Zelldurchmesser.  ^^^H 


Keradurohmeuer. 


1  «  Durohmesser  der  rothen  Blatkörper. 

8.  A.  SS  Härtung  in  Sublimat  und  Alkohol. 
Tr.  s  Fizirung  nach  der  Ehrl  ich 'sehen  Trockenmetbode. 
K.  SS  Frisch  in  physiologischer  Kochsalzlösung. 

1.  »  HSrtuDg  einiger  Tropfen  in  Sublimat  (60  Min.)  und  in  Alkohol  steigender  Con- 

oentration  (60  Min.),  dann  Eosin,  Aq.  dest.    In  Aq.  dest.  unter  das  Mikroskop. 

2.  s  Auf  das  Deckglas  gepinselt,  Fixiruog  in  Sublimat.     In  Sublimat  unter  das 

Mikroskop. 

3.  »  Frisch  in  physiologischer  Kochsalzlösung. 

4.  »  Härtung  einiger  Tropfen  in  Flemming'schem  Säuregemisch  1  T.,  mit  Aq. 

dest.  4  T.  (60  Min.),  dann  Aq.  dest.  (30  Min.).   In  Aq.  dest.  unter  das  Mikroskop. 

5.  «X  Fizirung  nach  der  Ehrlioh'schen  Trockenmethode. 

6.  =s  Frisch,  ohne  Zusatz. 

7.  s  Härtung  einiger  Tropfen  in  Sublimat  (60  Min.),  dann  Aq.  dest.  (15  Min.). 

Ib  Aq.  dest.  unter  das  Mikroskop. 

1)  Bei  den  Milzzellen  des  2.  Kaninchens  wurde  der  kleinste  und  grösste  Dnrch- 
nieaaer  der  nierenldrmigen  Kerne  gemessen. 
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der  weissen  Blutkörper  werden  dagegen  entschieden  darch  diese  Me- 
thode,  und  zwar  wohl  darch  Abplattung  beim  Aufeinanderlegen  und 
Aaseinanderziehen  der  Deckgläsehen  zum  Vertheilen  der  Zellen,  ver- 
grössert. 

Die  Unterschiede  in  der  Grösse  der  Zellen  des  Blates  and  der 
Organe  sind  also  Artefacte,  and  es  bleibt  nor  noch  der  yerschiedeo 
grosse  Chromatingehalt  derselben  za  erklären.  Derselbe  ist  in  den 
Kernen  der  grossen  Zellen  in  den  Organen  beträchtlichen  Schwan- 
kangen  unterworfen;  namentlich  wechselt  Zahl  und  Grösse  der  grö- 
beren Chromatinanhäufungen.  Es  gelingt,  eine  Stufenreihe  aofEO- 
stellen,  welche  von  sehr  chromatinreichen  zu  ziemlich  blassen  führt 
Wenn  es  mir  nun  auch  nicht  möglich  war,  in  den  Organen  so  blasse 
Kerne  in  grösserer  Zahl  nachzuweisen,  wie  sie  die  Zellen  des  Blates 
besitzen,  so  muss  ich  doch,  auf  einer  von  LOwit  (19)  beobachteteo 
Thatsacbe  fassend,  ohne  freilich  für  dieselbe  eine  Erklänmg  oder 
Analogie  angeben  zu  können ,  diese  grossen  mononudeären  Zelleo 
der  Organe  als  eine  chromatinreiche  Form  oder  Vorstufe  derjenigen 
des  Blates  betrachten. *)  Löwit  schreibt  nämlich:  „Ich  muss  be- 
sonders hervorheben,  dass  die  Chromatinhaufen  der  im  kreisenden 
Blute  vorhandenen  einkernigen  grossen  Form  in  der  Regel  kleiner 
sind,  als  man  sie  in  den  ungefähr  gleich  grossen  Gebilden  der  Blat- 
Zellen  bereitenden  Organe  vorfindet/' 

Sind  nun  aber  die  grossen  Zellen  in  den  Organen  der  beiden 
Patienten  Markzellen  und  die  Kerntheilungen  daselbst  solche  von 
Markzellen?  Die  Bedenken,  welche  ihre  Abweiohang  in  Grösse  ood 
Chromatinreichthum  von  den  Zellen  der  Trockenpräparate  erregen 
mossten,  sind  beseitigt.  Ob  sie  das  wichtigste  Kennzeichen  der  Mark- 
zellen, die  £- Körnung,  besitzen,  liess  sieh  nicht  nachweisen.  Aber 
die  netzförmige  Kemstrnctur  ist  entschieden  vorhanden. 

Von  den  Markzellenmitosen  fordert  Mttller  (Sl,  S.  62)  drei  Eigen- 
schaften : 

1.  Sie  sollen  in  der  Grösse  mit  Markzellen  tibereinstimmen. 
Das  trifft  für  die  Mitosen  dieses  Falles  zu. 

2.  Ihre  Zellkörper  sollen  wie  die  der  Markzellen  eine  schalen- 
artige, verdichtete  Randschicht  besitzen,  welche  bei  Canninf&rboDg 
durch  einen  gelbröthlicben  Farbenton  hervortreten  soll. 

Ich  habe  an  den  Markzellen  und  den  in  Frage  stehenden  Mi- 
tosen wohl  bisweilen  Andeutungen  eines  dunklen  Saumes  gesehen; 
aber  ein  Verbalten,  wie  es  die  Abbildongen  Mttller's  (21,  Taf.  I, 

1)  Ob  die  grossen  mononucle&ren  Zeilen  in  den  Organen  gleich  denen  des 
Blutes  neatrophile  Körnung  besitzen,  Hess  sich  an  den  Schnitten  nicht  nachweuen. 
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Fig.  1  a.  2)  zeigen,  konnte  ich  nie  finden,  obgleich  ich  eigens  za 
diesem  Zwecke  Schnitte  mit  Lithioncarmin,  Alanncarmin  and  Pikro- 
carmin  gefärbt  habe.  Aber  aach  an  den  typischen  Markzellen  der 
Trockenpräparate  habe  ich  trotz  Carminfärbnng  eine  Beschaffenheit 
der  Bandschiebt,  wie  sie  Müller  beschreibt,  stets  vermisst. 

3.  Die  Kemtheilnngsfigaren  sollen  relativ  chromatinarm  sein. 

Aach  das  ist  bei  diesen  Mitosen  nicht  der  Fall.  Löwit  hat, 
wie  oben  gesagt  warde,  darauf  hingewiesen,  dass  die  grossen  mono- 
naddlren  ZeUen  des  strömenden  Blates  chromatinärmer  erscheinen, 
als  die  gleiche  Zeliart  in  den  Organen.  Ich  habe  dieselbe  Beobach- 
tung bei  den  grossen  einkernigen  Zellen  des  ersten  und  bei  den 
Harkzellen  der  beiden  letzten  Fälle  gemacht.  Es  besteht  also  ein 
Unterschied  in  der  Färbbarkeit  zwischen  den  Leukocytenkernen  in 
Schnitten  nnd  in  Trockenpräparaten  des  Blates  and  des  Knochen- 
markes. Was  aber  fttr  die  Leakocytenkeme  gilt,  sollte  sich  das 
nicht  aach  aaf  die  Leakocytenmitosen  anwenden  lassen?  Malier 
beschreibt  die  Mitosen  der  Markzellen  nach  Enochenmark-Trocken- 
präparaten;  die  Mitosen  meiner  Fälle  fanden  sich  nnr  in  den  Schnitten 
der  Organe,  and  ich  habe  aach  sonst  nie  indirecte  Theilungsbilder 
Ton  Markzellen  in  Deckglas -Trockenpräparaten  zu  sehen  Oelegen- 
heit  gehabt.  Es  scheint  mir  daher  sehr  wohl  denkbar,  dass  die  Ver- 
schiedenheit der  Tingibilität  der  Markzellenmitosen  Malier 's  and 
meiner  Mitosen  der  Ausdruck  einer  allgemeinen  Regel  ist 

Bei  den  in  Frage  stehenden  Eemtheilungen  habe  ich  oft,  ttbri- 
gens  nur  in  den  mit  Hämatoxylin  gefärbten  Schnitten,  deutliche 
achromatische-  Kernspindebi  gesehen  (Taf.  II,  Fig.  8  u.  10).  Müller 
sagt  von  ihnen  bei  seiner  eingehenden  Schilderung  der  Markzellen- 
theilnngen  nichts,  und  auch  andere  Autoren  haben  dieselben,  soviel 
mir  bekannt  ist,  nicht  beschrieben.  Diese  Differenz  kann  durch  die 
Verschiedenheit  der  Fixationsmethoden  erklärt  werden. 

Alle  erwähnten  Abweichungen  der  von  mir  gesehenen  Mitosen 
grosser  Zellen  von  den  Markzellentheiinngen ,  wie  sie  Müller  be- 
schreibt, können  mich  nicht  abhalten,  jene  auf  Markzellen  zu  be- 
ziehen. Namentlich  stütze  ich  mich  auf  die  Uebereinstimmung  hin- 
sichtlich der  Grösse  und  der  Häufigkeit.  Zwar  sind  die  Phagocyten 
in  den  Organen  des  zweiten  Falles  ebenfalls  von  der  Grösse  der  in 
Mitose  befindlichen  Zellen,  vielfach  sogar  darüber,  aber  ihre  Ver- 
theilong  stimmt  nicht  mit  derjenigen  der  Mitosen  ttberein.  Wo  sie 
am  häufigsten  sind,  in  den  Mesenterialdrüsen,  sind  Mitosen  spärlich, 
Harkzellen  ebenfalls;  in  der  Milz  dagegen,  in  welcher  sie  nur  ver- 
einzelt vorkommen,  sind  Mitosen  nicht  selten,  Markzellen  recht  zahl- 

DeaUchei  Aiehir  f.  Min.  Mediein.    Bd.  LIV.  15 
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reich;  nnd  anch  in  der  Leber  sind  die  Phagocyten  nicht  so  häufig, 
dass  ich  die  vielen  indirecten  Kerntheilangen  daselbst  ihnen  an- 
schreiben könnte,  während  die  Harkzellen  dort  recht  häafig  sind. 

Ich  glaube  den  Beweis  —  soweit  ein  solcher  möglich  ist  —  er- 
bracht zn  haben,  dass  gerade  die  Formen  von  Blatzellen  in  den  Or- 
ganen in  lebhafter  mitotischer  Theilang  stehen,  welche  in  dem  be- 
treffenden Falle  in  besonders  grosser  Zahl  im  Blute  gefunden  wurden. 

Dass  die  dort  entstehenden  Zellen  in  die  Blutbahn  —  direct 
oder  indirect  —  übertreten,  kann  nicht  zweifelhaft  sein;  die  Wege, 
auf  denen  das  geschieht,  ergeben  sich  aus  den  anatomischen  Ver- 
hältnissen. 

Ich  fasse  die  Anschauungen  zusammen,  welche  ich  Aber  den  lea- 
kämischen  Process  durch  die  vorliegenden  Untersuchungen  gewinnen 
musste.  Bei  der  Leukämie  wird  durch  eine  Noxe  noch  unbekannter 
Art  (vgl.  darüber  H.  F.  Hüller  [28,  S.  626  ff.])  der  physiologische 
Vorgang  der  selbständigen  mitotischen  Vermehrung  irgend  einer  Len- 
kocytenform  pathologisch  gesteigert.  Das  betrifft  meistens  die  Hark- 
zellen;  andere  Leukocytenarten,  deren  Proliferation  so  gesteigert 
werden  kann,  sind  z.  B.  grosse,  einkernige  Zellen  mit  grossem  Psen- 
donucleolus,  wie  sie  den  ersten  meiner  Fälle  charakterisiren,  femer 
Lymphocyten  (vgl.  z.  B.  H.  F.  M  ü  1 1  e  r's  Fall  von  Ly mphämie).  Warum 
in  diesem  Falle  diese,  in  jenem  jene  Leukocytenform  betroffen  wird, 
ist  noch  völlig  unklar. 

Indirecte  Theilungen  der  erkrankten  Zellform  finden  sieh  in  den 
lyrophoiden  Organen  (ausserhalb  der  Eeimcentren*)  in  der  Leber 
(vorwiegend  den  Blutcapillaren  derselben)  und  den  lymphatischen 
Neubildungen,  in  manchen  Fällen  auch  im  grossen  Kreislauf. 

Die  wechselnde,  wie  es  scheint,  in  gewissem  Zusammenhange 
mit  dem  Blutbefnnde  stehende  Localisation  des  leukämischen  Pro- 
cesses  dürfte  damit  zusammenhängen,  dass  verschiedene  Lenkocyten- 
formen  bestimmte  Theile  des  lymphatischen  Apparates  zu  ihrer  Thei- 
lung  bevorzugen. 

Aus  den  lymphoiden  Organen  gelangen  die  neugebildeten  Zellen 
theils  durch  die  (nach  den  Untersuchungen  von  W.  Hüll  er  [86,  S.  143} 
in  hyperplastischen  Lymphdrüsen  offenen)  Lymphwege  oder,  wo  die 
Blntbahn  in  offener  Verbindung  mit  dem  Parenchym  steht,  in  der 
Milz  und  dem  Knochenmark,  direct  ins  Blut 

Indem  so  dem  Blutstrom  leukocytäre  Elemente  zugeführt  werden, 

1)  Nor  bei  den  Formen  der  Leuk&mie,  bei  welchen  die  Yermehnuig  der 
Lymphocyten  zugenommen  hat,  Bcheinen  —  und  das  ist  gans  verständlich  —  die 
Kerntheilungen  vorwiegend  in  den  Eeimcentren  vermehrt  zu  sein. 
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und  indem  diese  sieb  aach  in  demselben  yermehren,  kommt  die  lea- 
iSmische  Blatbeschaffenbeit  zu  Stande. 

Dass  neben  der  Lenkocytenart,  welebe  sieb  in  den  Organen  nnd 
im  Blote  reichlich  vermehrt,  auch  andere  Formen  in  vermehrter  Zahl 
im  Blate  angetrolOren  werden,  wird  sich  so  erklären  lassen,  dass  jene 
Leakocyten,  ehe  sie  dem  Untergang  anheimfallen,  zn  höheren  Formen 
weisser  Blutzellen  heranreifen.  Ich  verweise  z.  B.  auf  Biondi  (3), 
welcher  die  polynncleären  Zellen  des  Leukämikers  aus  den  Mark- 
zellen entstehen  lässt. 

Die  Frage,  ob  die  LeukSmie  eine  Krankheit  des  Blutes  odeir 
der  blutbildenden  Organe  ist,  muss  abgelehnt  werden;  denn  das 
flüssige  Gewebe,  Blut  genannt,  und  die  blutbildenden  Organe  lassen 
sich  nicht  scharf  von  einander  scheiden. 


Endlich  muss  ich  noch  auf  einen  Befund  hinweisen,  der  geeignet 
scheint,  als  Argument  gegen  die  Annahme  verwendet  zu  werden,  dass 
die  leukämische  BlutbeschalDrenheit  durch  verminderten  Zerfall  der 
Lenkocyten  zu  Stande  komme.  Ich  habe  nämlich  in  allen  unter- 
suchten Organen  —  mit  Ausnahme  der  Niere  des  zweiten  Falles  — 
traabenfbrmige  Zerfallsformen  und  tingible  Körper  in  wechselnder, 
aber  fast  immer  bedeutender  Menge  nachweisen  können,  welche  ich 
ftlr  Untergangsformen  bezw.  Zerfallsprodncte  von  Lenkocyten  halte. 
(Vgl.  17,  S.  15—16  und  52—56.) 


Anmerkungen. 

Anm.  I.  Diese  Zellen  haben  basophile,  nicht,  wie  in  meiner 
Dissertation  (S.  8)  versehentlich  angegeben  wurde,  neutrophile  Granu- 
lationen.  Nach  Absendung  meines  Manuscripts  hat  Löwit  nun  einige 
Bemerkungen  veröffentlicht  (Gentralbl.  f.  pathoL  Anat.  u.  allg.  Pathol. 
1894.  S.  837)  und  hat  dort  infolge  meines  Versehens  diese  Zellen  als 
Markzellen  angesehen,  obgleich  die  sonstige  Beschreibung,  welche  ich 
TOD  denselben  gab,  namentlich  die  ihrer  Kemstructur,  keineswegs 
aaf  „Markzellen"  passt  (vgl.  S.  8,  Z.  3  v.  u.  ff.;  S.  11,  Z.  7  ff.;  S.  19, 
Z.n  v.u. ff.X  Die  jetzt  beigefllgten  Figuren  werden  das  noch  deut- 
licher machen. 

Anm.  IL  Wenn  Löwit  (1.  c.  S.  838)  eine  Angabe  darüber  ver- 
nuBst,  was  ich  unter  Markzellen  verstehe,  so  habe  ich  auf  S.  30,  Z.  9 
von  „Markzellen  (Cornil)''  gesprochen  und  auf  S.  30,  38,  39,  40  kurz 
ihre  morphologischen  Eigenthümlichkeiten  angegeben,  speciell  auf 
S.  38  hervorgehoben,  inwiefern  meine  „Markzellen''  und  „Markzellen- 
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mitosen^'  von  der  SchilderuDg  H.  F.  Mttller's  abweichen.  Vgl.  flbri- 
gens  die  jetzt  beigegebene  Tafel. 

Anm.  lU.  Löwit  (1.  e.  S.  838)  bestreitet  dies,  wie  ich  meme, 
mit  Unrecht  Ich  verweise  hier  anf  die  anf  diesen  Punkt  meiner 
Dissertation  bezüglichen  Erörterungen  Gump recht's  (Verhandlasgeo 
der  66.  Naturforscherversammlung  in  Wien.  1894). 


ErklSrnng  der  Abbildungen. 
(Tafel  n.) 

S&mmtliche  Figuren  wurden  bei  Zeias  Apochromat  3,0  Mm.,  1,40  n.Ap. 
Compen8.-Ocni.  12  mit  Hälfe  des  Abbe 'sehen  Zeichenapparates  in  Höhe  des  Ob- 
jecttisches  gezeichnet. 

Fig.  1.  Grosser  mononucle&rer  Leukocyt  mit  Pseudonudeolos.  Mesenterial- 
drOse.  BQchel. 

Fig.  &  fintsprechende  Zelle  aus  dem  Bluttrockenpraparat.  BQcheL  Die  Ken- 
structur  war  nicht  zu  erkennen. 

Fig*  8.  Chromatinarme  »Markzelle*  aus  dem  Lumen  einer  Lebercapillare. 
Gauss. 

Fig.  4.  Ghromatinreiche  »Markzelle*  aus  dem  Lumen  einer  Lebercapillare 
desselben  Schnittes. 

Flg.  5.  »Markzelle*,  Bluttrockenpr&parat.   Gauss. 

Fig.  1—5  mit  H&matoxylin  Delafield  und  Eosin  gef&rbt. 

Fig.  6—8.  »Markzellenmitosen*  aus  Leber  und  Milz.  Gauss.  GentianaTiolett 
(Bizzozero)  bezw.  H&matoxylin  und  Eosin. 

Fig.  9«  Dyaster  einer  eosinophilen  (Mark-?) Zelle.  Milz.  Gauss.  Hftmatozylis 
Ehrlich  und  Eosin. 

Flg.  10.  »Markzellenmitose*.  Milz.  Busch.  H&matozylin  Ehrlich  und  Eosin. 

Fig.  11—15.  Traubeuförmige  Zerfallsformen  von  Leukocytenkemen. 

Fig.  11.  Traube  mit  Beeren  Torschiedener  Grösse.  Milz.  Gauss.  GentiaBa- 
yiolett  (Bizzozero). 

Fig.  12.  Feinkörnige  Form,  von  Protoplasmarest  umgeben.  Leber.  BflcheL 
H&matoxylin  Delafield  und  Eosin. 

Fig.  18.  Traube  mit  Beeren  verschiedener  Grösse.  Leber.  Gauss.  Gentiana- 
Tiolett (Bizzozero). 

Flg.  14.  Zerfallaform,  deren  einer  Theil  eich  noch  wie  ein  Kern  verh&lt  Mils. 
Gauss.   GentianaWolett  (Bizzozero). 

Flg.  16.  Grosser  Phagocyt,  dessen  Kern  in  eine  grobkörnige  Traube  Yenran- 
delt ist;  ein  im  Zellleib  liegender  vierkerniger  Leukocyt  zeigt  Terminderte  Kem- 
i&rbbarkeit.  Aus  dem  Lumen  dner  Lebercapillare.  Gauss.  H&matoxylin  Ehrlich 
und  Eosin. 
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XII. 

Ueber  die  Regelmftssigkeit  des  Fnlsrhythmos  bei  gesnnden 
und  kranken  Menschen. 

Ans  der  mediciniscben  Klinik  zu  Basel. 

Ton 

Fr.  Hflsler^ 

pnkt  Ant. 

Die  vielen  Forscber,  die  sieb  mit  dem  Arterienpnlse  and  dessen 
Bedeatnng  beschäftigt  baben,  ricbteten  banptsäcblicb  ibr  Augenmerk 
anf  die  Formverändernng,  wäbrend  sie  den  Bbytbmns  der  Palscarven 
meistens  vemacblftssigten. 

Von  den  alteren  Autoren  hat  sich  Vierordt^)  allein  mit  der 
Frage  befasst  und  eine  grossere  Reibe  von  Versnoben  über  die  Regel- 
mässigkeit des  Pulses  gemacht  £r  fand  in  einer  Reihe  von  45  Be- 
obachtungen an  16  gesunden  Individuen,  dass  die  Zeitdauer  des 
längsten  Pulses  zur  Zeit  des  kürzesten,  letzterer  gleich  100  gesetzt, 
zwischen  117  und  163  schwankt,  und  dass  in  59  Beobachtungen  bei 
35  Kranken  (Herzfehler  ausgenommen)  die  Zeitdauer  des  längsten 
ZQ  derjenigen  des  kürzesten,  letzterer  wiederum  gleicb  100  gesetzt, 
zwischen  112  und  220  schwankt. 

Diese  Untersuchungen  scheinen  später  keine  Berücksichtigung  ge- 
ftmden  zu  haben,  was  seine  Erklärung  in  der  Vier o  rd  t'schen  Technik 
finden  mag.  Mit  dem  Apparat,  mit  dem  Vierordt  seine  Pnlscurven 
geschrieben,  bekam  er  Cnrven,  die,  wie  spätere  Untersuchungen  von 
Marey  nachweisen,  durchaus  kein  Bild  von  den  Druckschwankungen 
im  Arterienrohr  ergeben;  femer  begnügte  sich  Vierordt  damit,  seine 
Cairen  an  einer  Kymograpbiontrommel  zu  registriren,  deren  Um- 
drehungsgeschwindigkeit er  ungefähr  bestimmt  hatte,  ohne  aber  für 
eine  gleichzeitige  Zeitregistrirung  zu  sorgen,  so  dass  keine  Garantie 
für  einen  gleichmässigen  Gang  des  Apparates  Yorbanden  war. 

Diese  zwei  Gründe  mOgen  wohl  die  Ursache  bilden,  warum  die 
Besnltate  unberücksichtigt  geblieben  sind,  und  warum  wir  in  späteren 

1)  Lehre  vom  Arterienpuls  u.  s.  w.  Braunschweig  1855. 
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Werken  über  die  Regelmässigkeit  des  Palsrbythmas  sozusagen  keine 
Angaben  finden.  Man  scheint  sogar  stillschweigend  fär  die  Äction 
des  gesunden  Herzens  dieselbe  Regelmässigkeit  angenommen  zu  haben, 
wie  etwa  für  die  Bewegungen  eines  Pendels. 

Während  langer  Zeit  kümmerte  man  sich  auch  um  die  kleineren 
Schwankungen  des  Pulses  sozusagen  gar  nicht;  man  unterschied  einen 
regelmässigen  und  einen  unregelmässigen,  arhythmischen  Puls,  ohne 
aber  zu  wissen,  wo  die  Grenze  zwischen  diesen  beiden  Pulskategorien 
zu  stecken  sei.  In  den  letzten  Jahren  hat  aber  durch  eine  ganze 
Anzahl  von  Untersuchungen  über  die  Herzthätigkeit  in  pathologischen 
Zuständen  der  Pulsrhythmus  entschieden  an  Bedeutung  gewonnen. 
Wir  wissen,  dass  nach  verschiedenen  Infectionskrankheiten  Ereislanf- 
stOrungen  entstehen  können,  die  unter  Anderem  öfters  durch  eine 
Unregelmässigkeit  des  Pulsrhythmus  sich  kundgeben.  Ebenfalls  kommt 
der  dauernden  Unregelmässigkeit  des  Pulses  eine  entschiedene  Be- 
deutung für  die  Diagnose  der  schwieligen  Myocarditis  zu,  so  dass 
immer  mehr  die  Kliniken  ihr  Augenmerk  auf  den  Pulsrhythmus  zu 
richten  gezwungen  sind. 

Da  man  nun  keine  Ahnung  hat  von  dem,  was  man  unter  phy- 
siologischem Pulsrhythmus  verstehen  muss,  schien  es  uns  der  Mühe 
werth,  an  einem  grösseren  Material  von  Gesunden  und  Kranken  diese 
Frage  zu  untersuchen  und  den  Unterschied  festzustellen,  welcher 
zwischen  der  Action  des  gesunden  und  kranken  Herzens  besteht. 
Die  Nothwendigkeit  dieser  Untersuchung  war  für  uns  um  so  mehr 
geboten,  als  an  hiesiger  Klinik  seit  einiger  Zeit  Untersuchungen  über 
Variation  des  Arterienpulses  unter  dem  Einflüsse  verschiedener  äusserer 
Factoren  gemacht  werden,  was  vor  Allem  eine  genaue  Kenntniss  der 
normalen  Verhältnisse  erfordert. 

In  einer  vor  einigen  Jahren  erschienenen  Untersuchung  von  Dr. 
von  der  Mühll  hatte  derselbe  schon  versucht,  die  Regelmässigkeit 
des  Pulsrhythmus  bei  Gesunden  und  Kranken  festzustellen.  Seine 
Resultate  können  wir  jedoch  nicht  als  endgültige  betrachten,  erstens, 
weil  die  Zahl  seiner  Fälle  eine  zu  geringe  war,  und  zweitens,  weil 
er,  mit  der  grossen  Geschwindigkeit  des  Sphygmochronographen  von 
Jaquet  arbeitend,  nur  kurze  Reihen  von  Pulsationen  messen  konnte. 

Für  die  uns  momentan  interessirende  Frage  ist  die  Registrirong 
des  Pulses  mit  der  kleinen  Geschwindigkeit  des  Sphygmochronogra- 
phen vollständig  genügend.  Wir  können  leicht  unsere  Curven  mit 
einer  Genauigkeit  von  Vio  Mm.  messen,  so  dass  der  wahrscheinliche 
Fehler  der  Messung  Vioo  Secunde  kaum  überschreitet.  Solche  kleine 
Differenzen  von  ein  oder  wenigen  Hundertsteln  Secunden  werden  wohl 
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kanm  für  die  Benriheilnng  des  regelmässigen  Pulses  in  Betracht 
kommen,  so  dass  eine  Bestimmung  der  Pulsdauer  bis  zur  zweiten  De- 
cimale  wohl  genügt  Unsere  Versuche  wurden  alle  so  angestellt,  dass 
die  Versuchsindiyiduen  in  sitzender  Haltung  und  meistens  Vor-  oder 
Nachmittags  1 — IVt  Stunden  yor  den  Mahlzeiten  untersucht  wurden; 
dabei  achteten  wir  auch  sorgfältig  darauf,  dass  die  Versuchspersonen 
einige  Zeit  vor  ihrer  Untersuchung  geruht  hatten.  Bevor  die  zur 
Messung  bestimmten  Curyen  aufgenommen  wurden,  liessen  wir  immer 
zur  Vorsicht  einige  Curyen  schreiben,  um  den  psychisch  erregenden 
Einflnss  dieser  Procedur  auf  die  betreffenden  Individuen  zu  eliminiren. 
Die  Curyen  wurden  alle  mit  dem  Sphygmochronographen  auf- 
genommen und  mit  dem  Curvenanalysator  von  Jaquet  gemessen. 
Auf  diese  Weise  haben  wir  ttber  100  Gesunde,  Kranke  und  Recon- 
yalescenten  in  Bezug  auf  die  Regelmässigkeit  ihres  Pulses  untersucht. 

PuUrhythmus  bei  Gebunden. 

Genauere  anamnestische  Angaben  über  jeden  Einzelnen  an  dieser 
Stelle  wiederzugeben,  wtirde  unsere  Mittheilung  ungebührlich  in  die 
Länge  ziehen,  so  dass  wir  uns  mit  einigen  Beispielen  von  gemessenen 
Corven  begnttgen  werden  und  im  Uebrigen  auf  eine  tabellarische  Zu- 
sammenstellung uns  beschränken. 

Wir  wollen  blos  bemerken,  dass  die  von  uns  untersuchten  Ge- 
sunden meistens  junge  Individuen  zwischen  17  und  35  Jahren  waren. 
Bei  allen  ergab  eine  genaue  Untersuchung  der  Circulationsverhältnisse 
ganz  normale  Resultate.  Die  meisten  waren  Studenten,  die  Minder- 
zahl junge  Handwerker,  die  wegen  Scabies,  Gonorrhoe,  localisirter 
Ekzeme,  Pes  valgus,  lauter  Affectionen,  die  auf  den  Allgemeinzustand 
keinen  schädlichen  Einflnss  haben,  auf  der  Abtheilung  waren. 

Die  Messung  der  Curven  geschah  in  der  von  Dr.  von  derMtthll 

angegebenen  Weise  Oi  wie  sie  auch  von  anderen  Autoren  (Stoit- 

scheff,  Christ)  innegehalten  wurde,  d.  h.  nach  der  Formel 

X  (See.) :  a  (Mm.)  =  0,2  (See.) :  b  (Mm.) 

j  o .  0,2 

oder  X  =  — j-^— 
o 

in  welcher  a  die  durch  die  Messung  gefundene  Länge  der  Pulsation, 

b  den  correspondirenden  Werth  der  mittleren  Geschwindigkeit  ftir 

0,2  Secunden  bedeutet;  x  stellt  die  in  Secunden  berechnete  Dauer 

einer  Pulsation  dar. 


t)  Von  der  Mahl],  Die  quantitative  Pulsanalyse.   Deutsches  Archiv  f.  klin. 
Med.  1892. 
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Auf  diese  Weise  sind  wir  im  Stande,  eine  leichte  Darstellung  der 
gewonnenen  Pulse  wiederzugebend) 

1.  FalL    Bieder,  25  J.  alt,  Cand.  med.  Gesand. 
Untersuchnng:  27.  Jali  1S93  5Vs  Uhr,  sitzend. 

Pd.  —  1,22  —  1,26  —  1,17—  1,17—  1,25  — 1,22  — 1,17  —  1,14- 
1,02—1,24  —  1,07  —  1,30  —  1,22—1,29  —  1,29  —  1,06. 
Z.g.P.— 16.  Pd.— 1,19. 

gr.  D.  zw.  2  P.  —  0,28.  gr.  D.  zw.  2  ben.  —  0,23. 

D.  >  0,1  —  3,  D.  >  0,2  —  3. 

2.  Fall.    Kuhn,  23  J.  alt,  Stud.  med.  Gesand. 
Untersuchnng:  20.  Juli  1893  V2H  Uhr,  sitzend. 

Pd.  —  0,91  —0,92  —  1,01  —0,92  —  0,97  —  0,93—  0,95  —  0,88  — 
0,92  —  0,85—0,92  —  0,98  —  0,98  —  0,97—0,85  —  0,76  —  0,73—0,91  — 
1 ,0 1  —  1 ,00  —  0,95  —  1,03  —  0,88. 

Z.g.P.  — 23.  Pd.  =  0,92. 

gr.  D.  zw.  2  P.  —  0,30.  gr.  D.  zw.  2  ben. «»  0,18. 

D.>0,1  — 2. 
8.  FalL    Eäppeli,  25  J.  alt,  Oand.  med.    Klein,  krilftig. 
Untersuchung:  23.  Juli  1893  ^lt\2  Uhr,  sitzend. 
Pd.  —  0,85  —  0,80  —  0,77  —  0,79  —  0,86  —  0,80  —  0,83  —  0,84  — 
0,84  —  0,75  —  0,78—0,80  —  0,79  —  0,80  —  0,82  —  0,79—0,87—0,79  — 
0,85  —  0,86  —  0,84  —  0,83  —  0,83  —  0,74  —  0,74  —  0,82. 
Z.  g.  P. «-  26.  Pd.  —  0,79. 

gr.  D.  zw.  2  P.  —  0,1 2.  gr.  D.  zw.  2  ben. «-  0,09. 

4.  Fall.    Wey,  22  J.  alt,  Stud.  med.    Mittelgross,  gesand. 
Untersuchung:  14.  Jali  1893  4  Vi  Uhr,  sitzend. 
Pd.  =  0,97  —  0,96—0,91  —  0,81  —  0,77  —  0,78  —  0,85  —  0,84  — 
0,93  —  0,98  —  0,93  —  0,92  —  0,90  —  0,77  —  0,83  —  0,7  7  —  0,7  7  —0,79 — 
0,98—1,02. 

Z.g.P.  — 20.  Pd.— iO,87. 

gr.  D.  zw.  2  P.  SB  0,25.  gr.  D.  zw.  2  ben.  —1 0,19. 

D.>0,1  — 2. 
6.  FUL  Hartmann,  22  J.  alt,  Stud.  med.  Mittelgross,  sehr  kitftlg. 
Untersuchung:  20.  Juli  1893  10 Vs  Uhr,  sitzend. 
Pd.  —  0,74  —0,72  —0,78—0,75  —  0,73  —  0,78  —  0,94  —  0,76  — 
0,98  —  0,88  —  0,91—0,85  —  0,74  —  0,77—0,61  —  0,84  —  0,87  —  0,78  — 
0,97—0,85  —  0,78  —  0,80—0,76  —  0,71—0,86  —  0,84  —  0,86  —  0,84  — 
0,77—0,80. 

Z.  g.  P.  =  30.  Pd.  —  0,80. 

gr.  D.  zw.  2  P.  »=  0,37.  gr.  D.  zw.  2  ben. «:  0,23. 

D.>0,1«=6.  D.>0,2  — 2. 

1)  Abkürzangen: 

Pd.  —  Palsdaaer  (in  Seconden). 
gr.  D.  zw.  2  P.  —  grösste  Differenz  zwischen  2  Palsationen  der  Carve. 
gr.  D.  zw.  2  ben.  —  grösste  Differenz  zwischen  2  benachbArten  PalsatioiMD. 
Z.  g.  P.  —  Zahl  der  gemessenen  Palsationen. 
D  >  0,1  «  Differenz  mehr  als  0,1. 
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6.  mi.    Flnry,  23  J.  alt,  Gand.  med.    Kräftig. 
Untersücfamig:  13.  November  1S93  10  Vs  Uhr,  sitzend. 
Pd.  =  0,77  —  0,73  —  0,72  —  0,73  —  0,74  —0,66  —  0,72  —  0,74  — 
0,74  —  0,74  —  0,67  —  0,78  —  0,73  —  0,79  —  0,70  —  0,69  —  0,69  —  0,66  — 
0,78  —  0,74  —  0,69. 

Pd.  =  0,73. 
0,13.  gr.  D.  zw.  2ben.  =  0,12. 


Z.  g.  P.  =  27. 
gr.  D.  zw.  2  P. 

D.>0,1  =4. 


Tabelle  I. 
Palsrhythmas  bei  gesanden  Individaen. 


II 

1: 

Kftme 

—  *• 

!i! 

1 
ftbflr        1                  Bemerkungen 

*5 

^1 

II 

2  b«n. 

Qterh. 

oj[o.i 

M[ 

1  '  Bieder    .  .  . 

IT 

1,19  1  0,23 

0,28 

33 



25  J.,  Oand.  med.,  kriftig. 

2     Kuhn  .... 

23 

0,92 

0,18 

0,90 

2 

— 

— 

23  J.,  Cand.  med.,  kräftig. 

3 

Käppeli,  .  . 

26 

0,79 

0,18 

0,21 

— 

— 

25  J.,  Cand.  med.,  klein,  kräftig. 

4 

rey 

20 

0,87 

0,19 

0,25 

— 

— 

22  J.,  Stud.  med.,  hager. 

5 

Hartmann   . 

30 

0,80 

0,23 

0,37 

— 

— 

23  J.,  Stud.  med.,  krSftig. 

6     JHUier    .  .  . 

23 

0,82 

0,19 

0,27 

4 

— 

— 

25  J.,  Cand.  med.,  gross. 

7     Zusi 

27 

0,64 

0,18 

0,25 

— 

— 

22  J.,  Stud.  med.,  mittelgioss. 

8     Brunner,  E, 

21 

0,63 

0,22 

0,24 

1 

— 

22  J.,  Stud.  med.,  kräftig. 

9     SuUr  .... 

22 

0,78 

0,16 

0,29 

— 

— 

28  J.,  Cand.  pharm.,  kräftig. 

10     Bandle  .  .  . 

23 

0,77 

0,13 

0,15 

— 

-^ 

25  J.,  Cand.  med.,  kräftig. 

11     Ja^piet    .  .  . 

24 

0,83 

0,20 

0,29 

1 

— 

29  J.,  Dr.  med.,  kräftig. 

12  1  Kündig  .  .  . 

23 

0,92 

0,19 

0,35 

— 

— 

26  J.,  Dr.  med.,  kräftig. 

13     Burkhardt  . 

25 

0,76    0,16 

0,32 

— 

— 

24  J.,  TheoL,  kräftig. 

14     Sehiiting  .  . 

21 

0,94 

0,20 

0,21 

1 

— 

23  J.,  Cand.  med.,  kräftig. 

15  1  Flury    .  .  . 

21 

0,73 

0,12 

0,13 

— 

— 

23  J.,  Cand.  med.,  kräftig. 

16     Breiienstein. 

20 

0,84 

0,12 

0,19 

— 

— 

23  J.,  Cand.  med.,  kräftig. 

17  '  Felber    .  .  . 

42 

0,48 

0,13 

0,23 

— 

— 

9  J.,  Schiller,  klein,  Scabies. 

18  1  P^ter  .... 

32 

0,60 

0,15 

0,32 

— 

— 

17  J.,  Schuster,  klein,  Scabies. 

19     Bilhler  .  .  . 

36 

0,53 

0,17 

0,27 

— 

— 

17  J.,  Ausläufer,  krähig,  Scabies. 

20  1  Brunner  .  . 

24 

0,76 

0,13 

0,28 

— 

— 

20  J.,  Landwirth,  kräftig,  Scabies. 

21     Sehneider,  J. 

30 

0,68 

0,11 

0,14 

— 

— 

27  J.,  Landwirth,  krftfUg,  Pso- 
riasis am  ganzen  Körper. 

22  1  Frey,  S.  .  . 

38 

0,52 

0,21 

0,21 

1 

~" 

60  J.,  Färber,  kräftig,  Ekzema 
braohii. 

23  ,  Griestner  .  . 

20 

0,95 

0,18 

0,18 

— 

— 

25  J.,  Krankenwärter,  kräftig. 

24  1  Schindler .  . 

23 

0,91 

0,24 

0,31 

1 

— 

29  J.,  Heizer,  kräftig,  gross. 

25     Gerig 

22 

0,78 

0,12 

0,21 

— 

— 

25  J.,  Krankenwärter,  kräftig. 

26     ÜHfn   .... 

27 

0,75 

0,15 

0,16 

— 

— 

33  J.,  Zimmermann,  Pes  yalgus. 

27     Rogerl  .  .  . 

30 

0,66 

0,25 

0,42 

2 

— 

13  J.,  Schttler,  schwächlich,  Lu- 
pus faoiei. 

2S     Uuber  .  .  . 

1 

34 

0,53 

0,22 

0,22 

2 

■"" 

23  J.,  Uhrmacher,  kräftig,  Ra- 
dialislähmnng. 

29  1  fFeiss.  .  .  . 

28 

0,60 

0,18 

0,23 

— 

— 

23  J.,  Gommis,  Gonorrhoea  chron. 

30  1  Jehle  .... 

27 

0,71 

0,11 

0,15 

— 

— 

36  J.,  Schreiner,kräft.,Varicocele. 

31     Neumann,  . 

1 

35 

0,63 

0,19 

0,25 

-~" 

— 

20  J.,  Buchbinder,  schwächlich, 
Intercostalneuralgie. 

32     Marti 

19 

0,91 

0,10 

0,18 

— 

-~ 

36  J.,  Landwirth,  sehr  kräftig, 
Ischias. 

33  [ßgU    .... 

38 

0,61 

0,11  10,14 

— 

— 

20  J.,  Landwirth,  schwächlich. 

Otitis  media. 
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Betrachten  wir  nun  die  in  der  Tabelle  zusammengestellten  Re- 
sultate, so  fällt  uns  sofort  auf,  dass  selbst  bei  gesunden  IndiTiduen 
bedeutende  Schwankungen  der  Pulsdauer  in  einer  und  derselben  Beihe 
vorkommen,  so  dass  trotz  der  mangelhaften  Vierordt'schen  Technik 
seine  Angaben  doch  als  principiell  richtig  zu  betrachten  sind.  Wenn 
wir  zunächst  die  Durchschnittsdauer  der  Pulsation  mit  den  grössten 
zwischen  zwei  Pnlsationen  beobachteten  Differenzen  vergleichen,  so 
finden  wir,  dass  bei  ganz  gesunden  Individuen  gar  nicht  selten  Unter- 
schiede von  20—30,  ja  sogar  50  Proc.  der  mittleren  Pulsdauer  vor- 
kommen. Selbst  zwischen  zwei  benachbarten  Pulsationen  bemerken 
wir  in  allen  unseren  Fällen,  und  zwar  mehrere  Male,  Unterschiede, 
die  mehr  als  0,1  Secunde  betragen.  Dieses  Resultat  war  fttr  uns 
selbst  eine  Ueberraschung,  denn  wir  hätten  durch  das  Betasten  des 
Pulses  einen  viel  regelmässigeren  Rhythmus  erwartet  Der  Grund, 
warum  der  fühlende  Finger  diesen  Unterschied  von  mehr  als  Vi»  Se- 
cunde nicht  wahrnimmt,  wäre  nun  vielleicht  dadurch  zu  erklären,  dass 
wir  die  Pulsation  nicht  vollständig  von  Anfang  bis  zu  Ende  fühlen; 
ganz  besonders  entgehen  die  letzten  Abschnitte  des  absteigenden  Schen- 
kels der  Pulscurve  unserer  Betastung. 

Aus  dieser  ersten  Reihe  von  Versuchen  müssen  wir  zunächst  den 
Schluss  ziehen,  dass  die  Aufstellung  einer  Norm  fUr  den  physiolo- 
gischen Pulsrhythmus  nicht  möglich  ist,  denn  gerade  bei  den  schein- 
bar gesundesten  und  kräftigsten  unserer  Versuchsindividuen  (Fall  1, 
7,  11,  14,  18,  29)  haben  wir  am  meisten  grosse  Differenzen  zwischen 
zwei  benachbarten  Pulsationen.  In  Bezug  auf  die  von  Vierordt 
betonten  periodischen  Schwankungen  in  der  Zeitdauer  der  Pnlsation 
konnten  wir  bei  sorgfältigster  Durchmusterung  unserer  gemessenen 
Curvenreihen  eine  solche  nicht  wahrnehmen;  kürzere  und  längere 
Pulse  folgen  entweder  einander  in  ganz  unregelmässiger  Reihenfolge, 
oder  wir  beobachteten  Reihen  von  ziemlich  gleich  langen  Pulsationen, 
die  ohne  irgend  welche  erkennbare  Ursache  plötzlich  von  einem  be- 
deutend längeren  oder  kürzeren  Pulse  unterbrochen  werden,  woranf 
wieder  eine  Serie  mit  relativ  regelmässigem  Rhythmus  folgt 

Pulsrhythmus  bei  Kranken  und  Reconvalescenten. 
Schreiten  wir  nun  zur  Betrachtung  der  an  Kranken  und  Reconvale- 
scenten gemachten  Beobachtungen,  die  wir  in  Tabelle  II  (S.  235)  und  III 
(S.  236)  zusammengestellt  haben.  Die  Tabelle  11  enthält  Fälle,  welche 
kurze  Zeit  nach  Ablauf  einer  fieberhaften  Erkrankung  im  Zustande  der 
Reconvalescenz  untersucht  wurden,  d.  h.  zu  einer  Zeit,  in  welcher  nach 
Beobachtungen  von  Romberg  und  anderen  Autoren  gar  nicht  selten 
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StOniDgen  des  Kreislaafapparates  beobachtet  werdeD.  Um  die  Deu- 
tung unserer  Resultate  zu  erleichtern  und  das  uns  dargebotene  Bild 
nicht  durch  andere  Factoren  zu  trüben,  haben  wir  von  vornherein  aus 
dieser  Serie  von  Beobachtungen  die  Fälle  angeschlossen,  in  welchen 
Störungen  des  Herzklappenapparates  vorhanden  waren.  In  allen  Fällen 
ergab  die  physikalische  Untersuchung  normale  Herzverhältnisse.  In 
der  Tabelle  HI  haben  wir  die  Fälle  gruppirti  welche  an  chronischen 
und  anderen  Erkrankungen  laborirten,  mit  Ausnahme  der  organischen 
Heizkrankheiten.  Diese  beiden  Tabellen  sind  genau  so  construirt 
wie  Tabelle  L 

Tabelle  II. 
Pulsrhythmus  nach  acuten  Krankheiten. 


Name 

1 

H 

artest« 
Diffenu 

Difftrant 
Aber 

Bemerkungen 

H 

l 

2b«]i. 

üb«rb. 

0.1 

0,2 

o»s 

34 

MeisUr  .  .  . 

27 

0,77 

0,22 

0,22 

2 

1 

— 

27  J.,  Bäcker,  Pneumonia  dextra, 
seit  14  Tagen  fieberfrei. 

35 

Seiarra.  .  . 

31 

0,73 

0,15 

0,26 

2 

— 

— 

27  J.,  Maorer,  Pneumonia  duplex 

mit  Pyamie,  seit  10  T.  fieber- 
frei. 
20  J.,  GommiSfPneumonia  dextra, 

38  '  Schneider,  J. 

32 

0,65 

0,22 

0,25 

3 

1 



seit  10  T.  fieberfrei,  sohwäohL 

37 

Keller.  .  .  . 

74 

1,03 

0,13 

0,19 

5 

~~" 

■~" 

35  J.,  Bierbrauer,  Influenza,  seit 
6  T.  Wohlbefinden. 

38 

Buess  .... 

30 

0,61 

0,18 

0,31 

5 

— 

— 

32  J.,  Commis,  Bronchitis  catar- 

1 

rhali»,  seit  5  T.  fieberfrei. 

39  j  Pontana  ,  . 

20 

0,98 

0,13 

0,22 

5 

— 

— 

49  J.,  Maurer,  Febris  gastrica, 

seit  6  T.  fieberfrei. 

40 

ZeUer.  .  .  . 

19 

1,01 

0,19 

0,21 

3 

— 

— 

45  J.,  Maurer,  Febris  gastrioa, 
seit  5  T.  fieberfrei. 

41 

Friek.  .  .  . 

26 

0,81 

0,23 

0,34 

1 

2 

— 

30  J.,  Kttfer,  Febris  gastrica,  seit 

1 

4  T.  fieberfrei. 

42  1  miter   .  .  . 

28 

0,79 

0,20 

0,21 

1 

1 

— 

57  J.,  Landarbeiter,  Febris  ga- 
strioa, seit  5  T.  fieberfrei. 

43  !  Buiach  .  .  . 

29 

0,77 

0,21 

0,38 

2 

3 

— 

34  J.,  Bierbrauer,  Febris  gastrica, 
seit  8  T.  kein  Fieber. 

44  1  Sluber    .  .  . 

1 

23 

0,75 

0,23 

0,27 

3 

1 

— 

27  J.,  Landwirth,  Febris  gastrica, 
seit  6  T.  fieberfrei. 

45  1  Frey,  Ch. .  . 

18 

1,00 

0,14 

0,19 

1 

— 

— 

29  J.,  Bremser,  Febris  gastrioa, 
seit  8  T.  fieberfrei. 

46  '  Sehweiiter    . 

1 

31 

0,60 

0,11 

0,17 

4 

— 

— 

27  J.,Landwirth,  Febris  gastrica, 
seit  5  T.  fieberfrei. 

47  1  Zäreher    .  . 

20 

0,92 

0,18 

0,36 

6 

— 

— 

54  J.,  Gasarbeiter,  Febris  ga- 
strica, seit  6  T.  fieberfrei. 

48  '  Sehbmpf.  . 

1 

20 

0,88 

0,16 

0,31 

4 

"— 

— 

30  J.,  Pommentier,  Febris  ga- 
strica, seit  5  T.  fieberfrei. 

49  1  Röek 

31 

0,57 

0,15 

0,28 

3 

— 

— 

24  J.,  Steinhauer,  Typhus  abdo- 
minalis, seit  14  T.  fieberfrei. 

50    NeUkold  .  . 

25 

0,67 

0,24 

0,31 

3 

1 

— 

20  J.,  Schlosser,  Typhus  abdomi- 
nalis, seit  14  T.  fieberfrei 

1                       1 
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II 

Name 

4 

H 

Grtaste 
Diff«reiiB 
swisehea 

Difftnns 
ftb«r 

Bemerkungen 

*l 

i 

2b«n. 

überb. 

0,1  0.2 

0,8 

5t 

Gyr 

29 

0,53 

0,09 

0,11 

1 

— 

40  J.,  Tagelöhner,  Tjphas  abdo- 
minalis, seit  13  T.  fieberfrei. 

52 

Niedergang, 

30 

0,45 

0,77 

0,28 

2  1- 

— 

19  J.,  Tagelöhner,  Typhn»  abd»- 
minalia,  seit  16  T.  fieberfreL 

1 

53 

Wir% 

34 

0,49 

0,16 

0,20 

3    — 

— 

21 J.,  Krankenwärter,  Typhoi  ab- 
dominalU,  seit  15  T.  fieberfrei 

54 

Fueher .  .  . 

27 

0,59 

0,13 

0,25 

3    ^ 

— 

19  J.,  Steinhauer,  Tjphus  abdo- 
minalis, seit  18  T.  fiebeffrei. 
15  J.,  Sohloflser,  Typhus  abdomi- 

55 

Hoffmann,  , 

20 

0,65 

0,10 

0,13 

1    — 

— 

nalis,  seit  4  Wochen  fieberfrei 

56 

SlöekUn    .  . 

21 

0,59 

0,05 

0,09 

— 

— 

— 

19  J.,  Commia,  Tjrphos  abdomi- 
nalis, seit  18  T.  fieberfrei. 

57 

Uuber.E.,  . 

28 

0,71 

0,07 

0,14 

1 

— 

— 

minalis,  seit  16  T.  fieberfrei 

58 

Krieg 

28 

0,70 

0,16 

0,17 

5 

— 

— 

22  J.,  Kellnerin,  Rheumatismus 
aoutus,  seit  16  T.  fieberfreL 

59 

Tschopp    .  . 

18 

0,96 

0,16 

0,19 

2 

— 

— 

22  J.,  Commii,  Rheumatismu 
acutus,  seit  13  T.  fieberfreL 

60 

Kamer    ,  .  . 

38 

0,47 

0,11 

0,17 

1 

"^ 

^-" 

14  J.,  Schaler,  Rheumaüsmui 
acutus,  seit  14  T.  fieberfrei 

61 

B$U 

28 

1,72 

0,21 

0,30 

2 

2 

— 

20  J.,  Mechaniker,  Bheumatismoi 
acutus,  seit  10  T.  fieberfrei 

62 

iü-inke  .  .  . 

19 

0,07 

0,25 

0,35 

5 

1 

— 

19  J.,  Bäcker,  Parotitis  epide- 

63 

LoU 

35 

0,53 

0,17 

0,20 

1 

— 

— 

2 1 J.,  Tagelöhner,  Panüysis  pott- 
diphtheritica. 

Tabelle  III. 

Pulsrhythmas  bei  chronischen  und  anderen 

Erkrankungen. 


Name 


GrtiMte 
OiffueBx 
iwiMhen 


2beii. 


ftUrh. 


Differeai 
ftbor 


oa 


0.2 


0,3 


Bemerkungen 


64 
65 
66 
67 
68 


Schneider ,  A, 
Sehaub  .  .  . 
Gugenaster . 
Burkhardi  . 
Hill 


0,51 
0,88 
1,03 
0,76 
0,54 


0,21 
0,15 
0,12 
0,16 
0,20 


0,27 
0,15 
0,30 
0,32 
0,30 


23  J.,  Schreiner,  Tubereolasis 
pulmonum  sinistra,  febrile 
Temperatur. 

33  J.,  Posamentier,  TubereuloiU 
pulmonum  dextra,  febrile  Tem- 
peratur. 

45  J.,  Maller,  Tuberculosii  pul- 
monum dextra ,  febrile  Tem- 
peratur. 

45  J.,  Schuster,  Phthisii  palA 
incip.,  Nephritia  interstitislis. 
Ganes  tbc. 

43  J.,  Glätterin,  Tubercoloiii 
pulmonum  duplex. 
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II 

Name 

4 

3  1 

Qr&iata 
Differtu 
zwisohea 

Differenz 
ftber 

Bemerkungen 

H 

if 

Fl 

2b6ii. 

fiUrh. 

0.1 

0.2 

0,3 

69 

»Wiederkehr. 

27 

0,63 

0,14 

0,20 

2 

— 

— 

31  J.,    Schneider,    Emphysem, 
arhythmischer  Puls. 

70 

SütterHn  .  . 

24 

0,80 

0,20 

0,31 

3 

1 

— 

20  J.,  Metsger,  Typhlitis,  seit 
14  T.  fleberfrti. 

71 

Juhge.  .  .  . 

32 

0,64 

0,21 

0,33 

3 

2 

— 

26  J.,  Kranken  wftrter,  FerityphU- 

tis,  seit  3  Wochen  kein  Fieber. 

72 

MaUem    .  . 

24 

0,92 

0,46 

0,46 

2 

4 

1 

28  J.,  Commis,  Taenia. 

73 

SchloeUer    . 

24 

0,61 

0,14 

0,21 

4 

— 

— 

19  J.,  Commis,  Cystitis  ohronioa. 

74 

Angst.  .  .  . 

25 

0,91 

0,19 

0,24 

6 

~ 

" 

21  J.,  Schneider,  Cystitis  ohron., 
trophoneurotischer  Decubitus, 
Neuritis  des  Flezns  sacralis. 

75 

Pisoni    .  .  . 

28 

0,81 

0,28 

0,28  '  4 

1 

1 

— 

27  J.,  Buchbinder,  Lues  II,  Ulcus 

molle. 
24  J.,  Schuster,  Lues  II. 

76     Dürr 

24 

0,66 

0,24 

0,24 

1 

1 



77 

Sehmid  .  .  . 

27 

0,60 

0,13 

0,17 

4 

— 

— 

27  J.,  Coiffeur,  Lucs  I. 

78 

DSppen.  .  . 

31 

0,53 

0,14 

0,25 

3 

■— 

— 

30  J.,  Fabrikarbeiter,  Vergiftung 
mit  Brommelhyl. 

79 

Emmenegger 

26 

0,80 

0,16 

0,33  '  6 

1 

— 

48  J.,  Hypochondrie,  Pharyn- 
gitis. 
65  J.,    Heizer,    Rheumatismus 

SO 

Kaufmann  . 

27 

0,63 

0,14 

0,20  1  3 



musculorum,  Emphysems  pul- 

monum. 

Sl 

Seherer.  .  . 

26 

0,68 

0,14 

0,14  ,  1 

— 

— 

25  J.,  Landwirth,  Lumbago. 

82 

Rieger    .  .  . 

29 

0>64 

0,09 

0,14  1  - 

— 

— 

58  J.,    Erdarbeiter,    Apoplexia 

1 

cerebri,  Tremor  digitornm. 

Unsere  Besnltate  stimmen  wiederum  mit  denen  von  Vierordt 
Qberein,  d.  h.  das  Herz  Kranker  and  Beconvaleseenten  schlägt  nach 
einem  ebenso  regelmässigen  Rhythmus,  wie  ein  gesundes,  normales 
Herz.  Die  grösste  Segelmässigkeit  haben  wir  sogar  bei  zwei  Typhus- 
reconvalesGenten  beobachtet,  bei  welchen  wir  zwischen  zwei  benach- 
barten Pulsationen  nie  eine  0,1  Secunde  ttberschreitende  Differenz 
finden  konnten.  In  diesen  beiden  Fällen  war  aber  die  Pulsfrequenz 
eine  ziemlich  beträchtliche  und  ttberschritt  bei  beiden  100  Pulsationen 
in  der  Minute.  Eine  ähnliche  Beobachtung  hat  bereits  H.  Ohrist 
gemacht,  indem  er  gefunden  hat,  dass  bei  gesunden  Individuen  nach 
mSssiger  Arbeit  mit  der  Pulsbeschleunigung  die  Regelmässigkeit  des 
Pulses  eher  noch  zunimmt  Chronische,  selbst  langdauemde  Erkran- 
kungen scheinen  auf  die  Regelmässigkeit  des  Pulsrhythmus  keinen  Ein- 
finss  zu  haben,  und  wir  hatten  wiederholt  Gelegenheit,  Fälle  zu  beob- 
acbten,  besonders  Phthisiker,  welche  während  einer  lange  dauernden 
Erkrankung  immer  einen  ftlr  die  äussere  Wahrnehmung  tadellos  regel- 
mässigen Puls  zeigten,  und  bei  deren  Section  ein  hochgradig  atrophisch 
und  fettig  degenerirtes  Herz  sich  vorfand.  Ebenfalls  sind  lOdtlich  ab- 
laafende  Fälle  von  acuten  Infectionskrankheiten  (Typhus,  Pneumonie, 
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Erysipel),  nicht  selten,  bei  welchen  die  Todesarsache  in  einer  Insof- 
ficienz  des  Herzens  zn  suchen  ist,  und  bei  denen  ferner  die  Section 
erhebliche  Verändernng  der  Herzmoscnlatar  aufweist,  und  die  bis  zu 
den  letzten  Augenblicken  einen  durchaus  regelmässigen  Puls  zeigten. 
(Mtindliche  Mittheilnng  yon  Dr.  Jaquet  ttber  noch  nicht  publidrte 
Untersuchungen.) 

Wir  können  also  sagen,  dass  ein  krankhafter  Zustand  des  Oigt- 
nismus  an  sich  nicht  genügt,  selbst  wenn  das  Herz  in  Mitleidenschaft 
gezogen  wird,  um  auch  nur  geringfügige  Störungen  der  Begelmlssig- 
keit  der  Herzaction  heryorzurufen,  und  dass  ganz  besondere  Ursachen 
dazu  nothwendig  sind. 

Fulsrhythmus  bei  Erkrankungen  des  Kreülttufapparatef, 

Betrachten  wir  nun,  wie  die  Verhältnisse  sich  gestalten,  sobald 
das  Herz  selbst  erkrankt  ist  Bei  der  Wichtigkeit  der  Pulsuntersuchung 
für  die  Diagnose  „Herz-  und  Kreislaufstörungen'^  halten  wir  es  für 
angezeigt,  an  dieser  Stelle  unsere  Beobachtungen  eingehender  mitzn- 
theilen,  als  es  in  den  vorhergehenden  Abschnitten  der  Fall  war,  und 
ein  kurzes  Resumö  von  jedem  der  von  uns  beobachteten  Fälle  zu  geben. 

Casuistik. 

88.  IUI.    Hopfe,  27  J.  alt,  Bäcker.    Mltralis-Insuffidenz.    Frflhere 
Krankheiten:  Lues,  Rheumatismus.    Lunge  normal;  Herz:  ander  Spitse 
ein  systolisches  Blasen;  keine  Compensationsstörnngen. 
Untersuehung:  27.  Jali  1893  12  Uhr,  sitzend. 
Pd.  —  1,07  —  1,12—  1,10  —  0,96—  1,05  —  1,08  —  0,98  —  1,00- 
1,14  —  1,04  —  1,12  —  1,12  —  1,03  —  0,92—1,06  —  1,05—1,00  —  1,14. 
Z.g.P.  =»  18.  Pd. —  1,05. 

gr.  D.  zw.  2  F.  «s  0,20.  gr.  D.  zw.  2  ben. «.  o,14. 

D.>0,1  — 5. 

84.  Fall.  Ottdemann,  23  J.  alt,  Mttller.  Mitralis -Insuf&cienz  and 
Stenose.  Frühere  Krankheiten:  Rheumatismus.  Herz:  Dampf ung  ver- 
breitert, an  der  Spitze  systolisches  und  präsystolisches  Oeränsoh;  keine 
Compensationsstörnngen. 

Untersuchung:  8.  März  1894  11  Vt  Uhr,  sitzend. 
Pd.  —  0,76  —  0,84  —  0,92  —  0,86  —  0,85  —0,72  —  0,83  —  0,88- 
0,95  -  0,80  —0,7  7— 0,79— 0,95— 0,84— 0,76— 0,85—  0,8 1  —  0,84  —  0,83. 
Z.g.P.=»19.  Pd.  =  0,80. 

gr.  D.  zw.  2  P.  =»  0,23.  gr.  D.  zw.  2  ben.  »»0,16. 

D.>0,1=4. 

86.  ndl.  Dauer  35  J.  alt,  Spengler.  MitraUs-Insufficieni  und  Ste- 
nose oompensirt.  Frühere  Krankfieiten:  Gelenkrheumatismus.  Hers:  an 
der  Spitze  systolisches  und  präsystolisches  Oeränsch. 
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üntersnchang:  3.  Februar  1894  7)2  Uhr,  dtiend. 
Pd.  =  0,85  —  0,68  —  0,86—0,81  —  0,68  —  0,81  —  0,74  —  0,75  — 
6,83  —  0,76-0,86  —  0,80  —  0,83  —  0,77  —  0,74  —  0,81  —  0,80-0,78  — 
0,81  —  0,82  —  0,72  —  0,87. 

Z.g.P.  — 22.  Pd.  -=0,78. 

gr.  D-  %w.  2  P.  —  0,79.  gr.  D.  zw.  2  ben.  —  0,18. 

D.>0,1  — 5. 

86.  IUI.  Dettwyler,  20  J.  alt,  Cementer.  Mitralis -Insufficienz. 
Frühere  Krankheiten:  Rheumatismas.  Herz:  an  der  Spitze  systolisches 
Blasen,  keine  Compensationsstörnngen. 

üntersnchnng:  15.  September  1893  4  ühr,  sitzend. 
Pd.  =  0,98  —  0,90—  0,89  —  0,75  —  0,99—1,08  —  0,89  —  0,75  — 
0,84—0,94  —  0,93  —  0,83  —  0,78—0,87  —  1,00  —  0,76  —  0,75  —  0,73  — 
0,78—1,05  —  0,75  —  0,74. 

Z.g.P.  =  21.  Pd.  =  0,92. 

gr.  D.  zw.  2  P.  =  0,34.  gr.  D.  zw.  2  ben.  =  0,30. 

D.>0,1  =  5.  .  D.>0,2  =  2. 

87.  AlL  Matter,  22  J.  alt,  Ausläufer,  Mitralis -Stenose.  Frtthere 
Krankheiten :  Rheumatismus.'  Herz :  Mitte  vom  Stemum,  Spitzenstoss  im 
5.  Intercostalraum,  an  der  Spitze  präsystolisehes  Geräusch,  2.  Pulmonal- 
ton  accentnirt,  keine  Compensationsstörnngen. 

Untersndiung:  3.  Februar  1894  3  ühr,  sitzend. 
Pd.  —  0,46  —  0,44  —  0,46  —  0,43  —  0,45  —  0,57  —0,59  -  0,47  — 
0,51  —  0,47—0,50  —  0,55—0,53  —  0,49  —  0,56  —  0,50  —  0,50  —  0,51  — 
0,48—0,51—0,51—0,44—0,47  —  0,51—0,52  —  0,41—0,57  —  0,69  — 
0,42—0,47  —0,50  —  0,49. 

Z.g.P.  =  31.  Pd.  =  0,50. 

gr.  D.  zw.  2  P.  »i  0,27.  gr.  D.  zw.  2  ben.  >»  0,27. 

D.>0,1  —  2.  D.>0,2  —  1. 

88.  Fall.  Dippel,  39  J.  alt,  Commis.  Mitralis-Insufficienz  und  -Ste- 
nose mit  Compensationsstörnngen.  Keine  Vörkrankheiten.  Herz:  An  der 
Spitze  ein  systolisches  und  präsystolisches  Geräusch,  Herzdämpfung  ver- 
breitert; Oedem  der  FOase,  Herzklopfen,  Dyspnoe. 

Dntersuehung:  28.  Juli  1893  5  Uhr,  sitzend. 

Pd.  =  0,56  —  0,57  —  0,64  —  0,62  —  0,55  —  0,65  —  0,59  —  0,60  — 
0,60  —0,58  —  0,58  —  0,58  —  0,57  —  0,62  —  0,62  —  0,5 1  —  0,58  —  0,53  — 
0,50  —0,56  —  0,52  —  0,52  —  0,66  —  0,50  —  0,62  —  0,58  —  0,52  —  0,55  — 
0,57  -0,49  —  0,60  —  0,58  —  0,55  —  0,66  —  0,66. 

Z.g.P.  — 35.  Pd.  — 0,53. 

gr.  D.  zw.  2  P.  =  0,17.  gr.  D.  zw.  2  ben.  =  0,17. 

D.>0,1  =  1. 

89.  Tkll.  Franz,  39  J.  alt,  Metallarbeiter.  Blitralis-Insnfficienz  mit 
Compensationsstörnngen.  Frühere  Krankheiten:  Gelenkrheumatismus.  Herz: 
Spitzenstoss  nicht  fühlbar,  an  der  Spitze  ein  systolisches  Geräusch,  2.  Pul- 
nK>nal(on  verstärkt  Oedem  der  Fttsse,  Herzklopfen,  Leber  zwei  Finger 
unter  dem  Rippenbogen. 

DtiteohM  AichiT  t  klia.  Medieia.    LIV.  Bd.  16 
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UntersnchuDg:  29.  Mai  1893  9  Uhr;  8iisseDJL 

Pd.  ^  0,63  —  0,63  —  0,61  —  0,59  —  0,63  —  0,62  —  0,64—0,61- 
0,65  —  0,62—0,62  —  0,63  —  0,63  —  0,66  —  0,66  —  0,64  —  0,70  —  0,66  — 
0,68  —  0,63  —  0,66  —  0,63  —  0,64  —  0,65  —  0,70. 

Z.  g.  P.  =  25.  Pd.  —  0,64. 

gr.  D.  sw.  2  P.  -»  0,1 1 .  gr.  D.  zw.  2  ben.  —  0,05. 

D.>0,1  =  1. 

90.  lUL  Kopp,  38  J.  alt,  Etfchin.  Mitralis-Insaffioienz  nnd  -StonoM 
mitCompenaatioiisstöniDgeD;  Elndocarditis  uIceroBaTalvulae  aortae.  FrQhere 
Krankheiten :  Gelenkrheamatismna. 

Statin:  Temperatur  39,5,  Pols  112.  Herz:  D&mpfang  nach  autten 
vergrößert,  an  der  Spitze  p^lgystoUschez  und  systolisohes  Oerftnaoh,  lo 
der  Aorta  beide  Töne  dampf,  an  der  CarotiB  aystoliaches  Oerioseh;  Oedem 
der  Pttsse,  Dyapnoe,  Herzklopfen,  Husten. 

Untersuchung:  28.  December  1893  11  Uhr,  im  Bett. 

Pd.  =  0,46  —  0,47  —  0,46  —  0,44  —  0,46  —  0,45  —  0,40  —  0,47  - 
0,45  —  0,43  —  0,49  —  0,47—0,47  —  0,47  —  0,46  —  0,47  —  0,47  —  0,48- 
0,44  —  0,46  —  0,48  —  0,48  —  0,43  —  0,48  —  0,57^0,47—0,45  —  0,45- 
0,49  —  0,49. 

Z.  g.  P.  —  30.  Pd.  —  0,45. 

gr.  D.  zw.  2  P.  =  0,17.  gr.  D.  zw.  2  ben.  —  0,10. 

D.>0,1«»  1. 

n.  All.  Bossart,  17  Vi  J.  alt,  Buchbinder.  MitraUa*  und  Aorten- 
Stenose.  Frtthere  Krankheiten:  Rheumatismus.  Herz:  An  der  Spitze  prl- 
systolisches  Qeräusob,  an  der  Aorta  systolisches  Blasen,  2.  Pulmonalton  ge- 
spalten, an  der  Carotis  blasendes  Oer&useh«  Keine  GompensatioBsst^lningen. 
Untersuchung:  22.  Februar  1894  11  Vi  Uhr,  sitzend. 
Pd.  —  0,68  —  0,70  —  0,79  —  0,75  —  0,68  —  0,59  —  0,70  —  0,62  - 
0,70—0,66—0,78  —  0,68  —  0,86  —  0,76  —  0,75  —  0,75  —  0,72  —  0,65- 
0,72—0,70  —  0,73  —  0,70--  0,74. 

Z.  g.P.  — 23.  Pd.  —  0,69. 

gr.  D.  zw.  2  P.  =  0,27.  gr.  D.  zw.  2  ben.  —  0,18. 

D.>0,1  =»3. 

92.  Fall.  S  t  ö  c  k  1  i  D ,  20  J.  alt ,  Bahnbeamter.  Mitralis-Insufficieii 
und  -Stenose,  Aorten-Insufficienz  und  -Stenose.  Keine  CompensationsBltfron- 
gen.  Frtthere  Krankheiten:  Oelenkrheumatismns.  Herz:  Spitaenstoss  im 
5.  Intercostalranm,  an  der  Spitze  systolisches  und  prisystolisehes  6e* 
rausch,  2.  Pulmonalton  aceentnirt,  an  der  Aorta  zwei  Oerftnsohe,  systolisob 
und  diastolisch. 

Untersuchung:  3.  Februar  1894  4  Uhr,  sitzend. 
Pd.  «3  0,88  —  1,03  —  0,94  —  1,02—1,10  —0,89^0,94—1,15- 
1 ,0 1  —  0,86  —  0,92  —  0,93  —  0,86  —  0,86  —  0,90  —  0,96  —  0,92  —  0,82. 
Z.g.P.=  18.  Pd.  — 0,39. 

gr.  D.  zw.  2  P.  -«  0,28.  gr.  D.  zw.  2  ben.  =  0,21. 

D.>0,1=«3.  D.>0,2  — l. 

93  lUL  Maier,  29  J.  alt,  Bierbrauer.  lütralis-InsuffioieBz und  Ste- 
nose, Aortenstenose.  Keine  Compensationsstörungen.  Frühere  Krankheites: 
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Periearditia.  Hers:  An  der  Spitase  ajatoliaches  and  prilaystoUachea  Oeiinach^ 
2.  Pulmonalton  klappend,  an  der  Garoftia  aysti^iaohea  Blaaen,  Oapillarpnla. 
Untersnchnng:  2t.  Juli  1893  5^/2  Uhr,  aitzend. 

Pd.  «»  0,70  —  0,62  —  0,74  —  0,7 1  —  0,76  —  0,80  —  0,65  —  0,68  — 
0,75—0,67  —  0,75  —  0,67  —  0,72—0,67  —  0,70  —  0,66  —  0,7 1  —  0,71  — 
0,69  —0,72  —  0,76  —  0,7 1  —  0,66  —  0,75  -r-  0,7 1  —  0,75. 
Z.  g.P.  =  26.  Pd.=«0J6. 

gr.  D.  zw.  2  P.  =  0,1 5.  gr.  D.  zw.  2  ben.  =»  0, 1 5. 

D.>0,1  =  l.  D.>0,2— l. 

M.  Fall.  Seifert,  22  J.  alt,  Schoater.  Mitralia-  and  Aorten-Inaaffi- 
cieoz  and  -Stenoae.  Compenaationaatörnngen.  Frtthere  Krankheiten :  Ge- 
lenkrheamatiamna  (13  mal).  Herz:  Dämpfung  nach  oben  vergrOsaert,  an 
der  Spitze  ayatolischea  and  präayatoliachea  Oeräoach,  an  der  Aorta  ayato- 
liflchea  und  dlaatoliachea  Oerilnsch,  an  der  Palmonalia  2.  Ton  klappend. 
Stenocardie,  Oedem  der  Ftleae,  groaae  Anämie,  Leberrand  2  Cm.  anter 
dem  Rippenbogen. 

Unteranebong:  5.  April  1893  5  Uhr. 

Pd.  =  0,44  —  0,48  —  0,44  —  0,43  —  0,50  —  0,49  —  0,50  —  0,47  — 
0,47—0,47-0,48-0,51—0,45-0,47-0,48  —  0,52  —  0,43  —  0,45  — 
0,47—0,48  —  0,40  —  0,49  —  0,38  —  0,44  —  0,42  —  0,45—0,46  —  0,45  — 
0,43—0,49  —  0,37. 

Z.g.  P.— 30.  Pd.=«0,45. 

gr.  D.  zw.  2  P.  =  0, 1 5.  gr.  D.  zw.  2  ben.  =  0,1 2. 

D.>0,1=2. 

96.  ValL  Simon,  23  J.  alt,  Schnater.  Aorten-InanfBeiens  and  -Ste* 
Doae.  Keine  Compenaationaatörangen.  Herz:  Dämpfung  vergröeaert,  an 
der  Aorta  ayatoliaehee  und  diaatoliaehea  Geräuaeh,  laichtea  periearditiachea 
Reiben. 

ünterauchung:  25.  Juli  1893  4  Uhr,  aitzend. 

Pd.  —s  0,60  —  0,57  —  0,6 1  —  0,6 1  —  0,53  —  0,53  —  0,59  —  0,54  — 
0,59  —0,56  —  0,56  —  0,58  —  0,65  —  0,40  —  0,6 1  —  0,54  —  0,63  —  0,65  — 
0,58  —0,63  —  0,64  —  0,60  —  0,58  —  0,59  —  0,59  —  0,58  —  0,62  —  0,6 1  — 
0,62—0,62  —  0,64  —  0,55  —  0,51. 

Z.  g.  P  —  33.  Pd.  =  0,65. 

gr.  D.  zw.  2  P.  «"  0,25.  gr.  D.  zw.  2  ben.  — » 0,25. 

D.>0,1  —2. 

98.  FalL  Heiniger,  4S  J.  alt,  Fabrikarbeiterin.  Vitium  et  De- 
generatio  oordia.  Stark  abgemagert,  Herztöne  an  allen  Ostien  achwach. 
Eiweiaa  1  pro  Mille. 

ünteranchung:  11.  Mai  1893  11  Ukr,  im  Bett. 

Pd.  —  0,53  —  0,50  —  0,51  —  0,54  —  0,4» —  0,30  — 0,78  — 0,53  — 
0,52—0,53  —  0,53  —  0,45  —  0,37  —  0,53  —  0,52  —  0,47  —  0,50  —  0,52  — 
0,50  —0,5 1  —  0,54  —  0,5 1  —  0,53  —  0,55  —  0,53  —  0,57  —  0,57  —  0,52  — 
0,54—0,56. 

Z.  g.  P.  —  30.  Pd.  =  0,58. 

gr.  D.  zw.  2  P.  —  0,48.  gr.  D.  zw.  2  ben.  =»  0,48. 

D.>o,l  =2.  D.>0,2  =  1. 

D.>0,3— 1. 
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97.  FalL  Hey  er;  37  J.  alt,  Zuckerbäcker.  Vitium  cordis  mit  Ckim- 
penBatioDssttfruDgeO;  schwielige  Myocarditis.  Frühere  Krankheiteu:  Rhen- 
matismus.  Puls  schwach;  Spitzenstoss  in  der  Axillarlinie;  obere  Grenze 
3.  Rippe;  an  allen  Ostien  Geräusche;  unregelmässige  Herzaction.  Starke 
Dyspnoe;  CyaDOse,  Husten ;  Engigkeit;  Schmerzen  in  der  Lebergegeod. 
Leberrand  handbreit  unter  dem  Rippenbogen. 

Untersuchung:  23.  August  1893  11  Uhr;  im  Bett. 
Pd.  —  0;79  — 0;51  — 0;47  —  0;48  —  0;43  — 0;43  — 0;39  —  0;44  — 
0;43— 0;38  —  0;44  —  0;48  —  0;43  —  0;35  —  0;37  —  0;39  —  0;61  —  0;61 — 
Q;45—0;41—0;42  —  0;41  —  0;42  —  0;4l— 0,54  — 0;55  —  0;42  — 0,51- 
0,56—0,42. 

Z.  g.  P.  —  30.  Pd.  =  0;46. 

gr.  D.  zw,  2  P.  —  0,40.  gr.  D.  zw.  2  ben.  —  0,28. 

D.>0,1  —4.  D.>0,2  — 2 

Untersuchung:  27.  September  1893  6  Uhr,  im  Bett. 
Pd.  ^  0;97  —  0,78  —  0,92  —  0;44  —  0;73  —  0;99  — 1,27— 0;75  — 

0;63— 0;71— 0,66  — 0;69—  0;67— 0;66— 0;56— 0;48  — 0;67  —  1;10  — 

0;95  — 0;58  —  I  ;02  — 0;85  —  0,7  8  —  0,76  —  0,54  —  0,45  —  0;55  —  0;56  — 
0,83. 

Z.  g.  P.  =  29.  Pd.  —  0,74. 

gr.  D.  zw.  2  P.  "s  0,83.  gr.  D.  zw.  2  ben.  «^  0,52. 

D.>0;1  — 1.  D.>0;2  =  4. 

D.>0,3  — 6. 

98.  Fall.  Hof  sehn  eider;  35  J.  alt,  Fabrikarbeiterin.  Mitralis- 
Insufficienz,  Oompensationsstörungen.  Puls  unregelmässig.  Herz:  Spitzen- 
fitoss  in  der  Mamillarlinie  im  5.  Intercostalraum,  an  der  Spitze  ein  systo- 
lisches Blasen,  an  den  übrigen  Ostien  dumpf.  Starke  Dyspnoe,  Herzklopfeni 
Schmerzen  auf  der  Brust. 

Untersuchung:  5.  October  1893  4  Uhr. 

Pd.  —  0,43  —  0,40  —  0,69  —  0,71  —  1,06  —  0,45  —  0,70—0,72- 
0,76-0,90  — 0,70  — 0,82  — 0,39— 0;38  —  0;53  — 0,85  — 0;55  — 0,56- 
0;62—0;75  —  0;48— 0,41  — 0,43  — 0,47— 0;77—0;71  —  0;73  — 0,49- 
0,34. 

Z.  g.  P.  -=  29.  Pd.  —  0,58. 

gr.  D.  zw.  2  P.  =  0,78.  gr.  D.  zw.  2  ben.  — =  0,45. 

D.>0,1  =  5.  D.>0,2  — 5. 

D.>0,3  — 6. 

99.  Fall.  H aller,  25  J.  alt.  Magazinier.  Acute  Dilatation  des  Herzens. 
Bei  Manövern  an  Herzklopfen,  Engigkeit,  Schwindel  erkrankt  Hen: 
Dämpfung  2  Cm.  ausserhalb  der  Mamillarlinie,  Töne  dumpf. 

Untersuchung:  15.  September  1893  UVa  Uhr;  sitzend. 
Pd.  —  0;73  —  0;72  —  0;68  —  0;72  —  0;70  —  0,68  — 0;64  — 0;65  — 
0,72— 0,61— 0;72— 0,66— 0,77— 0,82— 0;70— 0;75— 0;67— 0,73— 
0;69— 0,71— 0,68— 0,64— 0,74— 0,53— 0,72— 0,43- 0,46— 0,47— 
0,45—0,46. 

Z.  g.  P.  =  30.  Pd.  =  0,63. 

gr.  D.  zw.  2  P.  ==  0,34.  gr.  D.  zw.  2  ben.  «^  0,29. 

D.>0,1  =5.  D.>0,2  — 2. 
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100.  FalL  Bibary,  25  J.  alt,  cand.  med.  Parozystische  Tachy- 
cardie^  Frflher  nervös.  Herzaetion  freqnent,  nnregelmftssig ,  stttnniscb, 
HerzdXmpfnng  vergrösserty  Spitzenstoss  im  6.  Intercostalraum.  Starkes 
Herzklopfen. 

Dntersnehung:  1.  Jnni  1893  9  Uhr;  im  Bett. 

Pd.  —  0,72  —  1,13—0,92  —  0,45  —  0,59  —0,65  —  0,62  —  0,73  — 
0,58—0,75  —  1,08  —  0,85—1,26  —  1,07  —  0,65  —  0,81—0,59  —  0,47  — 
1,23—0,69. 

Z.g.  P.  — 30.  Pd.  — 0,88. 

gr.  D.  zw.  2  P.  =  0,89.  gr.  D.  zw.  2  ben.  «^  0,64. 

D.>0,1=6.  D.>0,2  =  5. 

D.>0,3  — 2. 

101.  Fall.  Herr,  41  J.  alt,  Fabrikarbeiterin.  Myocarditis,  Degene- 
ratio  eordis,  Lnngeninfarct.  Keine  Vorkrankheiten,  24  mal  geboren.  Mit 
Fieber,  Dyspnoe  erkrankt.  Herz :  Töne  an  allen  Ostien  dnmpf,  Herzactioti 
nnregelmässig.  Lnnge:  Hinten  links  nnten  Dämpfung  und  Bronchial- 
atbmen.     Starke  Dyspnoe,  Herzklopfen. 

üntersnehang:  24.  März  1893  9V's  Uhr,  im  Bett. 
Pd.  =  0,77  —  0,35  —  0,53  —  0,56  —  0,56  —  0,47—0,62  —  0,55  — 
0,45—0,44  —  0,36  —  0,32  —  0,49  —  0,5 1  —  0,65  —  0,83  —  0,64  —  0,53  — 
0,44  —0,69  —  0,36  —  0,34  —  0,48  —  0,46  —  0,6 1  —  0,4 1  —  0,53  —  0,38  — 
0,39-0,52. 

Z.g.  P.  =  30.  Pd.  =  0,51. 

gr.  D.  zw.  2  P.  =  0,49.  gr.  D.  zw.  2  ben.  —  0,32. 

D.>0,l  =  ll.  D.>0,2  — 2. 

D.>0,3  =  2. 

102.  Fall.  Naas,  Alois,  35  J.  alt,  Manrer.  Myocarditis  chronica, 
Vitium  eordis.  Keine  Vorkrankheiten.  Herz:  Spitzenstoss  im  5.  Intercostal- 
raum, 1  Cm.  ausserhalb  der  Mamilla,  an  der  Spitze  präsystolisch-systolisches 
Geräusch,  2.  Pulmonalton  accentuirt.  Puls  unregelmässig,  kräftig.  Starke 
Dyspnoe,  Husten,  Herzklopfen,  Leber  3  Finger  unter  dem  Rippenbogen. 

Untersuchung:  22  December  1893  2  Ohr. 

Pd.  =  0,98  —  0,67  —  1,06  —  0,76  —  0,43—0,64  —  1,10  —  0,76  — 
0,87  —0,82  —  0,57  —  0,95  —  0,56  —  0,43  —  0,7  3  —  0,7  1  —  0,62  —  0,92  — 
0,95-0,71  —  1,17—0,54  —  0,88  —  0,54  —  0,57  —  0,87. 
Z.g.  P.  =  28.  Pd.«»0,75. 

gr.  D.  zw.  2  P.  =  0,74.  gr.  D.  zw.  2  ben.  =  0,52. 

D.  >  0,1  =  4  D.>  0,2  =  4. 

D.>0,3=  14. 

108.  Eall.  Kebach,  40  J.  alt,  Bahnarbeiter.  Myocarditis  fibrosa, 
Vitiam  eordis  mit  Compensationsstörungen.  Herz:  Mitte  des  Sternum^ 
oberer  Rand  der  4.  Rippe,  Spitzenstoss  im  6.  Intercostalraum,  an  der 
Spitze  und  den  übrigen  Ostien  präsystolisches  und  systolisches  Geräusch, 
2.  Pulmonalton  ▼erstärkt.  Starke  Dyspnoe,  Kurzathmigkeit,  Herzklopfen, 
Schmerzen  auf  der  Brust,  Oedem  der  Fttsse,  Leber  2  Finger  unter  dem 
Rippenbogen. 

Untersuchung:  12r  April  1893  9  Uhr,  im  Bett. 
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Pd.  =  0,58. 

gr.  D.  zw.  2  beD.  »>  0,56. 

D.>0,3—  10. 


Pd.  —  0,54—0,39—0,44—0,44—0,38—0,56—1,02—0,58  —  0,59- 
0,65  —0,79  —  0,37  —  0,37  —  0,85  —  0,47  —  0,89  —  0,80  —  0,4 !  —  0,57  - 
0,90  —0,45  -  0,72  —  1,05  —  0,49  —  0,89  —  0,40  —  0,60  —  0,70  —  0,47 . 

Z.  g.  P.  —  30. 

gr.  D.zw.  2.P  — 0,70. 

D.>0,1  — 7. 

D.>0,2— 8. 

104.  Fall.  Bieder,  62  J.  alt,  PfrttndnerlD.  Hyocarditis  chroDica,  De- 
geDeratio  cordis.  Out  genfthrt,  AthmuDg  sehr  aDgestrengt  and  freqoent, 
PalB  nnregelmHadg.  Herz:  DftmpfnDg  vergri^ssert,  Töne  dumpf.  Starke 
DjBpnoe,  Herzklopfen. 

UnterBuehnng:  27.  Januar  1893  10  Uhr. 

Pd.  —  0,61  —  0,60  —  0,54  —  0,54  —  0,74  —  0,62  —  0,74  —0,78- 
0,67  —0,86  —  0,7 1  —  0,63  —  0,65  —  0,57  —  0,7  2  —  0,63  —  0,65 — 0,82  - 
0,51—0,74  —  0,75  —  0,73  —  0,61—0,56  —  0,72—0,63  —  0,53  —  0,54- 
0,64—0,81. 

Z.  g.  F.  =  26.  Pd.  —  0,88. 

gr.  D.  zw.  2  P.  =  0,89.  gr.  D.  zw.  2  ben. «-»  0,64. 

D.>0,1  —  6.  D>0,2  —  5. 

D.>0,3  — 2. 

105.  Fall.  OrXnaeher,  54  J.  alt,  Oasarbeiter.  Myoearditis,  Ar- 
teriosklerose der  Coronararterien ,  Lungeninfarct.  Frtthere  RrankbeiteD: 
Rheumatismus.  Sehleeht  genährt;  Puls  unregelmässig.  Herz:  Spitzenstoss 
im  6.  Intereostalraum  in  der  Ifamillarlinie,  Töne  an  allen  Ostien  dumpf^ 
Dyspnoe,  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Husten,  Herzklopfen. 

Untersuchung:  4.  Hai  1893  8Vt  Uhr,  im  Bett. 
Pd.  —  0,52  —  0,92  —  0,67  —  0,20  —  0,5 1  —  0,33  —  0,37  — 1,03  - 
0,18—0,15  —  0,31—0,16  —  0,18  —  0,18—0,86  —  0,18  —  0,18  —  0,49- 
0,18—0,43—0,20  —  0,49  —  0,52  —  0,68  —  0,94—0,17  —  0,60  —  0,69- 
0,49  —  0,35. 

Z.g.P.  — 29.  Pd.  — 0,43. 

gr.  D.  zw.  2  F.  —  0,86.  gr.  D.  zw.  2  ben.  —  0,85. 

D.>0,1  —4.  D.>0,2  — 7. 

D.>0,3  =  11. 

Tabelle  IV. 

Pnlsrhythmns  bei  Krankheiten  des  Herzens 

and  der  Girculationsorgane. 


£8 


88 
84 
85 


Name 


Hepfe.  .  . 
Gudomann 
Dauer    .  . 


4 

i 


1,05 
0,80 
0,78 


OrtMto 
Differenx 


2b«n. 


0,14 
0,16 
0,18 


liberh. 


0,20 
0,23 
0,19 


Differenz 


0,1 


0.3 


0,3 


BemorkBB^tn 


27  J.,  BKeker,  Mitralu-lBfnffi- 

oiens,  compcmizt. 
23  J.,  Müller,   Mitcdii-lBfiiff- 

oienz  n.  -Stenose,  oonpenaH- 
35  J.,  Spengler,  Mitnüis-InnfB- 

cieni  u.  -Stenose,  eompessirt 
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S6 
87 
8S 

89 

90 

91 
92 

93 


DeUwyier 
M0tUr   . 
Dippel  . 

Fran»    . 

Kopp  .  . 

Bouart  . 
StöekHn 


Maier ,  . 

94  I  Seifert  . 

95  I  Simon    , 

96  I  Heiniger 

^1^  Meyer    . 

I 

9S  \  Hofsehneider 

99 1  Haller 
100  i  Oibary 
mHerr   . 

m  Naae  . 
103 '  Kßbaeh 

I 
lOAl^teifef* 

UhlCränaeher  . 

I 
I 


OrfiMto 
Differ«]» 
swlBofaen 


2b«B. 


21  I  0,92  I  0,30 
81  >  0,50  I  0,27 
35  I  0,53  I  0,17 

;      I 

25  '  0,64  I  0,05 

i 
30    0,45  ;0,10 


23    0,60  '  0,18 
18  I  0,39  I  0,21 


26  t  0,76  ;  0,15 


30  I  0,45  '  0,12 

i  I 

23  ,  0,65  !  0,25 


ftbtth. 


30 


0,58 


0,46 
0,74 


0,58 
0,63 
0,88 
0,51 

0,75 
0,58 

0,88 
0,43 


0,48 


0,28 
0,52 


0,45 
0,29 
0,64 
0,31 

0,52 
0,56 

0,64 
0,85 


0,34 
0,27 
0,17 

0,11 

0,17 

0,27 
0,28 

0,15 

0,15 

0,25 

0,48 


0,40 
0,83 


0,78 
0,34 
0,80 
0,49 

0,74 
0,70 

0,89 
0,86 


Diffarenz 

.W 

Otl  0,2 

0.3 

2 

— 

1 

1 

— 

1 

— 

— 

— 

1 

l 

2 
4 

6 

5 

6 

2 

— 

5 

2 

»1 

2 

2 

4 

14 

3 

10 

6 

5 

2 

4 

7 

U 

Bemerkungen 


20  J.,  Cementer,  Mitnlis-Insuf- 

fleienz,  eompensirt. 
22  J.,  Ausläufer,  Mitrsl-Stenose, 

Gompeneirt. 
39  J.,  Commis,  HitraliB-Insufft- 

mens  und  -Stenoee,  Compen- 

sationiBtOrang,  Oedem  d.l£iittt. 

39  J.,  Metallarbeiter,  Mitralis- 
iBsuffictens  u.  -Stenose,  Com- 
pensationBstömng,  Oedem. 

38  J.,  KOohin,  Mitralis-Insuffi- 
oiens  u. -Stenose,  Endooarditis 
nloerosa,  Gompensatioasstö- 
rung,  Dyspnoe,  Oedem. 

17VtJ.,  Buchbinder,  Mitralis- 
u.  Aorten-Stenose,  eompensirt. 

20  J.,  Bahnbeamter,  Mitralis-  und 
Aorten-InenfBeiens  und  -Ste- 
nose, eompensirt. 

29  J.,  Bierbrauer,  Mitralis-Insuf- 
fidenz  und  -Stenose,  Aorten- 
Stenose,  eompensirt. 

22  J.,  Schuster,  Mitralis-  und 
Aorten-InsufBoienz  u. -Stenose, 
nieht  eompensirt,  Stenocardie. 

23  J.,  Schuster,  Aorten-Insuffi- 
eiens  u.  -Stenose,  eompensirt, 
Perioarditis. 

48  J.,  Fabrikarbeiterin,  Vitium 
et  Degeneratio  cordis,  Com- 
pensationsstömngen. 

37  J.,  Zuekerbäeker,  Vitium  cor- 
dis, Gompensationsstömngen, 
Oedem,  Dyspnoe,  schwi^ige 
Myocarditis. 

35  J.,  Fabrikarbeiterin,  Vitium 
cordis,   Compensationsstöign. 

25  J.,  Magazinier,  acute  Herz- 
dilatation. 

25  J.,  Cand.  med^  paroxystische 
Tachycardie. 

47  J.,  Fabrikarbeiterin,  Myocar- 
ditis, Degeneratio  cordis,  In- 
farct  der  Lungen. 

35  J.,  Maurer,  Myocarditis  ehron., 
Vitium  oord.,  nicht  eompensirt. 

40  J.,  Bahnarbeiter,  Myocarditis, 
Vitium  cordis,  nicht  eompen- 
sirt, Oedem. 

62  J.,  PfrUndnerin,  Myocarditis, 

Degeneratio  cordis. 
54  J.,  Myocarditis,  Arteriosklerose 

der  Coronararterien,  Lungen- 

infaret. 
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Betrachten  wir  nun  die  in  Tabelle  IV  enthaltenen  Resultate,  bo 
fällt  uns  sofort  aaf,  dass  dieselben  in  zwei  scharf  getrennte  Kategorien 
zerfallen ;  die  erste  zeichnet  sich  aus  dnrch  eine  relativ  grosse  Regel- 
mässigkeit  der  Herzaction,  trotz  dem  Vorhandensein  von  erheblichen 
Läsionen  des  Herzklappenapparates;  selbst  bei  uncompensirten  Fehlern 
mit  Oedemen,  Dyspnoe,  Herzklopfen  bleibt  der  Rhythmus  ein  relatiT 
regelmässiger.  Der  tastende  Finger  hat  allerdings  in  diesen  uncom- 
pensirten oder  sich  dem  Exitus  nähernden  Fällen  oft  den  Eindrock 
der  unregelmässigen  Herzaction.  Dieser  Eindruck  rtthrt  aber  da?on 
her,  dass  die  auf  einander  folgenden  Pnlsationen  in  ihrer  Grösse  ver- 
schieden sind,  nicht  aber  in  ihrem  Rhythmus.  Wir  haben  es  hier  mit 
dem  Zustande  der  sogenannten  Asystolie  zu  thun,  in  welchem  mehr 
oder  weniger  vollständige  Gontractionen  des  Herzens  init  schwachen 
Zusammenziehungen  und  unvollständiger  Entleerung  des  Ventrikels 
altemiren.  Misst  man  aber  eine  solche  Gnrve,  so  kommt  ein  ziemlich 
regelmässiger  Rhythmus  zum  Vorschein. 

.  Die  zweite  Kategorie  der  von  uns  beobachteten  Fälle  zeichnet 
sich  aus  durch  eine  hochgradige  Unregelmässigkeit  der  Herzactioni 
so  dass  wir  constant  Differenzen  zwischen  zwei  benachbarten  Pnl- 
sationen antreffen,  die  tiber  0,3  Seounde  hinausgehen  und  sogar  0,5 
und  mehr  erreichen  können ;  ausserdem  sind  kleinere  Differenzen  von 
0,1  und  0,2  Secunde  ebenfalls  in  grosser  Zahl  vorhanden.  In  allen 
diesen  Fällen  war  neben  vorhandenen  Klappenfehlern  eine  mehr  oder 
weniger  starke  interstitielle  Myocarditis  mit  oder  ohne  Arteriosklerose 
der  Coronararterien  vorhanden,  wie  wir  uns  bei  der  Section  Über- 
zeugen konnten.  Die  in  diesen  Fällen  beobachtete  Arhythmie  war 
auch  eine  dauernde  und  Hess  sich  durch  Ruhe  und  medicamentOse 
Behandlung  nicht  beseitigen.  In  einem  anderen  Falle  (99)  hatten  wir 
Gelegenheit,  ebenCalls  eine  beträchtliche  Unregelmässigkeit  des  Palses 
zu  beobachten,  welche  aber  nach  einigen  Tagen  zurückging  und  einem 
regelmässigen  Pulsrhythmus  Platz  machte.  In  diesem  Falle  war  weder 
Myocarditis,  noch  irgend  ein  anderer  organischer  Fehler  vorhanden, 
sondern  es  handelte  sich  um  eine  parozystische  Tachycardie  unbe- 
kannten Ursprungs,  die  wir  in  Ermanglung  einer  besseren  Erklänmg 
einstweilen  noch  in  die  Kategorie  der  Herzneurosen  einreihen  müssen. 
Dass  neben  der  Myocarditis  und  gewissen  Herzneurosen  noch 
zahlreiche  andere  Ursachen  für  die  Arhythmie  vorhanden  sind,  haben 
bereits  zahlreiche  Autoren,  unter  anderen  Nothnagel  Oy  zur  Genflge 
gezeigt.  —  Es  ist  nun  nicht  unsere  Aufgabe,  an  dieser  Stelle  die  Frage 


1)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XVU. 
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der  Arhythmie  des  Pulses  zu  behandeln;  durch  vorliegende  Unter- 
suchung wollten  wir  blos  feststellen,  ob  zwischen  dem  physiologischen 
Pulse  und  der  Herzaction  in  krankhaften  Zuständen  durch  eine  ge- 
nauere Untersuchungsmethode  Unterschiede  wahrzunehmen  sind,  welche 
dem  Beobachter  mit  den  ttblichen  Untersuchungsmethoden  entgehen, 
und  ob  zwischen  dem  Pulse  im  gesunden  und  krankhaften  Zustande 
eine  Grenze  sich  ziehen  Hesse. 

Die  Resultate ,  zn  welchen  unsere  Beobachtungen  uns  geführt 
haben,  möchten  wir  nun  in  folgenden  Sätzen  formuliren: 

Die  Begelmässigkeit  des  Pulsrhythmus  ist  nur  eine  relative.  Das 
gesunde  Herz  zeigt  in  der  Reibenfolge  seiner  Pnlsationen  fast  in  allen 
Fällen  ziemlich  erhebliche  Differenzen,  die  sich  durch  äussere  Factoren 
zur  Zeit  noch  nicht  erklären  lassen.  Diese  Differenzen  sind  derart, 
dass  eine  Grenze  ftir  den  physiologischen  Pulsrhythmus  zur  Zeit  nicht 
gezogen  werden  kann.  Auf  der  anderen  Seite  zeigt  aber  das  Herz, 
abgesehen  von  den  beim  gesunden  Organ  beobachteten  Differenzen, 
eine  grosse  Tendenz  zur  Beibehaltung  seines  Rhythmus ;  selbst  schwere 
Allgemeinerkrankungen  oder  erhebliche  Störungen  des  Herzklappen- 
apparates haben  auf  die  Regelmässigkeit  für  gewöhnlich  keinen  Ein- 
floss.  Damit  Arhythmie  beobachtet  wird,  mttssen  ganz  bestimmte, 
zum  Theil  noch  sehr  wenig  bekannte  Noxen  störend  auf  den  Herz- 
mechanismus einwirken. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  Herrn  Professor  Immermann,  auf 
dessen  Abtheilnng  vorliegende  Fälle  beobachtet  wurden,  sowie  beson- 
ders auch  Herrn  Privatdocent  Dr.  Jaquet,  unter  dessen  beständiger 
Controle  und  Leitung  die  Beobachtungen  gemacht  wurden,  memen 
verbindlichsten  Dank  aussprechen. 


XIII. 

üeber  den  Eisengelialt  Yersehiedener  Organe 
bei  anämisehen  Zoständen. 

Aas  der  medicinischen  Klinik  in  Kiel. 
Dr.  A.  Stflhlen, 


Sowohl  während  des  Lebens ,  als  auch  nach  dem  Tode  waren 
bis  vor  circa  20  Jahren  die  Befände  bei  der  pemiciOsen  Anämie  sehr 
unbefriedigend  and  so  zu  sagen  gleich  Null,  Auch  heute  noch  bietet 
uns  dieses  Erankheitsbild  sehr  wenig  Befriedigendes  und  für  die  Er- 
krankung wenig  sicher  Beweisendes,  mit  Ausnahme  der  YeiiUideraDgen 
des  Blutes,  der  starken  Anämie  und  allgemeinen  Schwäche  des  Pa- 
tienten. Auch  der  Sectionsbefund  ist  in  den  meisten  Fällen  auf  Ver- 
äoderuDgen  der  blutbildenden  Organe  beschribikt,  doch  sind  auch 
dieee  nicht  einmal  immer  erheblich.  Quincke 0*)  maehte  zuent 
1876  auf  den  hohen  Eisengehalt  der  Leber  und  anderer  Oiigtne  in 
einigen  Fällen  von  pemiciöser  Anämie  aufmerksam.  Seitdem  wurde 
der  gleiche  Befund  auch  von  anderen  Beobaohtem,  wie  Eosen- 
stein*),  Mott«),  Bussel»),  White»«),  Burr'),  Laache«»),  ge- 
macht. Im  Ganzen  wurden  von  letzteren  jedoch  nur  in  It  Fällen 
zusammen  Leber  und  andere  Organe  auf  Eisengehalt  bei  pemiciitoer 
Anämie  untersucht.  Weitere  Angaben  tiber  den  Eisengehalt  von  Leber, 
Milz,  Niere,  Knochenmark,  Pankreas,  speciell  bei  pemiciOser  Anämie, 
fehlen  bis  jetzt.  Nur  Quincke  macht  in  seinen  späteren  Arbeiten 
ttber  pemiciOse  Anämie  2),  sowie  über  Pathologie  des  Blutes'  ^*)  noch 
weitere  Mittbeilungen  ttber  den  Eisengehalt  yersehiedener  Organe  bei 
anämischen  Zuständen. 

Die  S^ahl  der  bis  jetzt  beobachteten  und  näher  untersuchten  Fälle 
ist  zu  klein,  um  sagen  zu  können,  ob  dieser  Befund,  nämlich  Te^ 
mehrter  Eisengehalt  in  den  vorher  erwähnten  Organen,  oonstant  ist 

*)  Das  LiteraturTeneichniss  siehe  am  Schlüsse  dieser  Arbeit. 
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bei  perniciöser  Anämie.  Es  ist  dies,  soweit  wir  bis  jetzt  nrtbeilen 
köDDeoi  Dicht  einmal  wahrscheinlichy  da  trotz  des  charakteristischen 
klinischen  Bildes  die  Pathogenese  der  Krankheit  eine  ziemlich  mannig- 
fache zu  sein  scheint 

Da  femer  auch  Siderosis  bei  anderen  Krankheitszaständen  vor- 
kommt; wie  dies  aus  den  Untersnchangen  Qnincke's^),  Peters'^0 
a.  Ä.  herrorgeht,  so  ist  natttrlich  dieser  Befand  nicht  direct  beweisend 
itr  pemielöse  Anämie,  sondern  kann  nur  zusammen  mit  anderen  Be- 
fanden, wie  Veitnderung  des  Blutes  u.  s.w.,  die  Dii^gnose  sichern. 

Neue  Untersuchungen  der  blutbildenden  Organe,  sowohl  bei 
pemiciöser,  als  bei  schweren  Anämien  Überhaupt ,  sind  deshalb  er- 
forderlich und  wttnschenswerthy  um  vielleicht,  auf  anatomische  Be- 
fände gestutzt,  verschiedene  Anämien  unterscheiden  zu  können.*) 

Auf  Veranlassung  meines  hochverehrten  Lehrers,  Herrn  Professor 
Qaincke,  untersuchte  ich  deshalb  Leber,  Milz,  Niere,  Knochenmark 
ond  Pankreas  in  6  Fällen  von  perniciöser  Anämie,  die  im  Laufe  der 
Jahre  auf  der  hiesigen  medicinischen  Klinik  beobachtet  worden  waren, 
soweit  das  Material  noch  vorhanden  war,  mikroskopisch  auf  ihren 
Eisengehalt.  Zum  Vergleich  untersuchte  ich  ferner  in  einigen  anderen 
Fällen  von  schwerer  Anämie  dieselben  Organe  von  demselben  Ge- 
sichtspunkte aus. 

Die  Organe  wurden,  soweit  nicht  anders  bemerkt,  in  Alkohol 
gehärtet.  Sämmtliche  Präparate  wurden  sowohl  mit  Schwefelammo- 
ninm,  als  auch  mit  Ferrocyankalium  in  der  bekannten  Weise  unter- 
sucht. Bei  der  zweiten  Methode  wurden  die  Schnitte  mit  Lithioncarmin 
oder  Lithionpikrocarmin  vorgefärbt. 

Härtung  in  Müller'scher  Flttssigkeit  beeinträchtigt  die  Deutlich- 
keit der  Fe-Reaction  trotz  längeren  vorherigen  Wässems  der  Piäpa- 
rate.  In  Gelloidin  eingebettete,  vorher  in  Alkohol  gehärtete  Präparate 
geben  erst  nach  längerem  Verweilen  in  der  Farbflttssigkeit  gute  Fe- 
Reaction. 

Sämmtliche  Präparate  wurden  möglichst  sorgfiUtig  mit  Olasnadeln 
und  Glasspatel  behandelt,  um  eine  Bertthrung  mit  eisenhaltigen  Gegen- 
ständen möglichst  zu  vermeiden.  Die  mit  SchwefdammoBiam  behan- 
delten Präparate  wurden  in  Glycerin,  die  mit  Ferrocyankalium  be- 
bandelten  in  Ganadabalsam  eingeschiossen. 

Zur  besseren  Uebersicht  will  ich  zunächst  die  Tabelle  der  unter- 
suchten Fälle  folgen  lassen. 

*)  Aufftllig  Ist  es,  dass  Schauman  in  seiner  ausfahrlichen  Arbeit  über 
Bothriocephalasao&mie  (Helsingfors  1894)  von  einer  UntersachuDg  der  Organe  auf 
ihren  Eisengebalt  gar  nichts  erw&hnt. 
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Tabeu^I 


Xaxne 


Beginn 
der  Erkrankung 


Frtthere 
Krankheiten 


Hanptbef^nd 
bei  der  Aufnahme 


Blntbefand     l^'*^'*« 
.   der  Kiaai 


1. 

J  — n,  S., 

Werftarbeiter, 

45  J.; 

aufgen.  21.  VL, 

gest.  29.  VI.  1880. 


2. 

L-ß,  0., 

Schlosser,    31  J.; 

aufgen.  l.VL, 
gest.  8.VIII.  1886. 


3. 

C-n,  J., 

Schiffer,  37  J.; 

aufgen.  11.  X., 

gest.  15.  X.  1888. 


Seit  einigen  Mo-  Früher  an- 
naten  zunehmende'geblich  kaltes 
Schwäche,  seit  51  Fieber. 
Woch.  Yeraohlim-I 
merungy  in  der 
letzten  Zeit  Oe- 
deme. 


Auffallend   b!as8,l    Missige  Poikilo-   Zsseb.» 
sehr  grosse  Schwäche,  |cyto8e.   Zwerg-  u.  che,  geente 
Hämorrhagien      Ter-'Riesenformen;  am  ter  CoHtfl 
schied.  Alters  im  An-; Abend    nach    der|29.  Tl. 
genbintergrund.    Ge-|Transfnsion    auf-i 
ringer  Ascites.    Milziallende   Yermeh-! 
16 :  12  (?).  Leber  14 :  rnng  der  weissen' 
10  :  8.  Urin  ohne  £i-'Blutkürper. 
weiss.  I 


Seit  i/>  J*hre'  1884  magen- 
magenleidend.  In  krank  (chron. 
letzter  Zeit  Diar- Magenkatarrh), 
rhOen  und  heftiges  Erbreoh., Diar- 
Erbrechen  aller |rhOen,  Abma- 
Speisen.  gerung      und 

Blässe.  Wurde 
2  Monate  in 
der  Klinik  be- 
handelt u.  ge- 
.bessert  entlas- 


Sehr  anämisch,  ab- 
gemagert, schwach. 
Schmerzen  in  der  Ma- 
gengegend, Erbrechen 
und  Durchikll. 


Seit  August  1887|  Im  Alter  Ton 
Durchfall  9  starke  7  Jahren  >/>  J 
Abmagerung,  fast  lang  Wechsel- 
beständig    bettlä-fieber    (tertia- 


gerig.  Wenig  Ap- 
petit, sohlechter 
Schlaf. 


na).     Seitdem 
gesund  bis 

1882.  Von  da 

ab     Durohfall 

^4  Jahr  lang. 

Dann    Scarla- 

tina. 
1884  73,500 

Egrm.  schwer. 


PoikUoo7toie.{  Hio^l 
Zwerg-  n.  Rieaen-,che&  a.M 
formen.  —  2.  VILiüriadttei 
1  450  000  rolhe  enthllt  ni'i 
BlntkOrpf rohen  injcas.  Xili 
ICmm.  Hämoglo-'UtSCsL  I 
bingehalt39Proc.,12:10:^ 
—  6. VII I.  603100  Tsge  tst  I 
rothe  Blutkörper-  Oedem  u 
chen  in  1  Cmm.  'Handiikiiii« 
i  iletstaiTirtc 

tös.KOipo|« 
'50,770  Kp* 


Sehr  anämisch,  leieh-  Viele  Poiküo-  ImwaM 
ter  Icterus.  Milz  13:9.|cyt6n.  BotheBlut-  DorehftUe. 
Urin  ohne  Eiweifs.  körperohen  yer- miblicher  E 
Im  Stuhlgang  mikro- mindert,  weisse  TerfrH 
skop.  nichts  Abnor-  nicht  rermahrt 
mes.  Körpergewicht 
36,00  Kgrm. 
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Diciöse  Anämie. 


Seetionsbefnnd 


Tiftüs-    Hochgradige  aUgem. 
d.  linke  Anämie.  Atrophie  der 
Itriepe-  Leber   (1800  Gramm 
fti  150  .schwer).  Leichte  Stm 
ein  Er^  ma.      Langenemphy- 
■em.  Offenbleiben  des 
Doctos  Botalli.    Mili 
13Vi:9(4ViCm.diok). 
Mark  des  Femnr  roth 
wie  Himbeergelee,  nir- 
gends honigartig. 


Ziemliche  Färbung 
der  Leberzellen 
zieml.  feine  Eisen- 
kömchen  meist  in 
der  Peripherie  der 
Leberlftppchen. 

Capillaren  mäs 
sig  reichl.  eisenhal- 
tig, anch  im  centra- 
len Theil  der  Leber- 
läppohen ;  Eisen 
kömchen  nur  wenig 
gröber  als  in  den 
Lebenellen. 


I 

Ul  sab- ;  Starke  aUgemeine 
iet  ferri,  I  Anämie.  Gestrichel 
■QlnoB.|tei  Fetthen.  Starkes 
leMen  |Lnngeiifldem,  mäs 
Läd.ar-  gesLungenemphjsem. 

|MiU   13  :  10   (6  Gm. 

idiok),250Grm.schwer. 

{Leber  1588  Grm.   Im 

iHerabentel  500  Gern, 

klares  Serum. 


i  «hia., 

h.     8Qb- 


AUgemeine  Anämie. 
Pnoamonische  Infil- 
trate. Frische  Plan- 
ritte.  Fettige  Degene- 
ration der  Nieren, 
Leber  gross,  Milz  Ter- 
grOssert  Blut  ans 
Heiz  u.  grossen  Venen 
gejammelt.  Spec.  Gew. 
1,030,  spec.  Gew.  des 
Serams,  das  ^a  Volu- 
men ausmacht,  1,024 
Hämoglobingehalt  18 
Proc. 


Eisenbefund  in 


Leber 


Siderosis  flecken- 
weise, mehr  in  wohl  stärker  als 
der  intermediären  normal. 
Schicht  zwischen 
den  Harkstrahlen, 
als  in  der  Nieren- 
rinde.   Keine  ei- 


gentliche    Körn- 
ohenablagerung. 


Frisch  auflTallend 
braun.  Eisengehalt  gl 
der  Leberz  eilen 
massig.  Meist  feine 
EisenkOrnchen.  Pe- 
ripherie der  Leber- 
läppchen nur  wenig 
mehr  eisenhaltig  als 
Centrum. 

Capillaren  stark 
eisenhaltig.  Eisen 
körnchen  nur  mit- 
telgross,  aber  inten 
siT  geftürbt. 


Nur  einzelne  Le- 
berz eilen  enthal- 
ten einige  Eisen- 
kOrnchen. 

Capillaren 
ziemlieh  eisenhal- 
tig, weniger  reichl. 
in  der  Peripherie 
der  Leberläppchen. 
Körnchen  mittel- 
gross. 


Niere 


Biilz 


Eisengehalt|  Durch  Schwefel- 
ammonium 
Schwarzgrtinfflr- 
bung  des  Marks, 
die  an  einzelnen 
Kömern  tou  4 
bis  8  ft  haftet. 

Pankreas  zeigt 
undeutl.  Eisen- 
reaction. 


Surke ,  nicht 
_  ieiohmässig  in  d. 
Rinde  vertheilte 
Eisenablagerg.  in 
denEpitheliender 
gewnnd.  Harnka- 
nälehen.  Haupt- 
sächl.  enthält  die 
Basis  d.  Zellen  Ei- 
sen. Färbung  be- 
trifft immer  kleine 
Haufen  Ton  Win- 
dungen. Sie  ist 
diffus  und  ausser- 
dem durch  Intensi? 
gefärbte  Körnchen 
bedingt.  Stellen- 
weise grössere  Ei- 
senkörachenstrei  - 
fen  in  den  Mark- 
strahlen in  Röhr- 
eben  m.  niedrigem 
Epithel  gelegen. 

Eisenfrei,  anch 
keine  GrUnfär 
bung  mit  Schwe- 
felammonium. 


Massig  starker 
Eisengehalt.  Dif- 
fuse GrttnAlrbg. 
des  Parenohyms. 
Die  schwarzen 
Kömchen  in  Tiel 

distincteren 
Grrnppenalsnor- 
Auch  ma- 
kroskop.  Sohwe- 
felammoninmre- 
action  gering. 


Mit  Schwefel- 
ammonium n 


kroskop, 
dunkelgrün.  Mi- 
kroskop, diffuse 
GrUnfärbung, 
eisenhaltige  &1 
len  unregelmäs 
sig  Tcrtheilt  mit 
mittleren  u.  fei 
Q  Körnchen. 


Knochenmark 
und  Pankreas 


Enthält,  mit 
Sehwefelammo- 
nium  behandelt, 
zieml.  Tiel  mit- 
telgrosse Eisen- 
kömchen. 

Pankreas 
wird  grän  durch 
NH4S.  Behand- 
lung,   Zellen 
nicht  deutl.  zu 
unterscheiden. 


Mark  d.  Rippe, 
Wirbelkörper  u. 
desFemnr  geben 
makroskop.  mit 
Schwefelammo- 
nium   intensive 

Eisenreaction. 
Mikroskop,  nur 
massig  Tiel  feine 
Körnchen 
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XIII.  StOhlbn 


Name 


Beginn 
der  Erkrankung 


Frohere 
Krankheiten 


Hanptbefand 
bei  der  Aufnahme 


Blntbeftind 


WeiteicrT^ 
der  Knitt 


H— ^n,  M., 
Lehrersfrau, 

44  J.; 

auiisen.  13.  Y., 

gett21.VI.  1890. 


5. 

R-t,  H., 

Arbeiter,    27  J.; 

aufgen.  20.7., 
geflt  31.  y.  1892. 


B-r,  H., 

Landmann,  56  J.; 

auljgeB.  25.  IV., 

geat8.V.1893. 


H  —  n ,  £., 
Dienttmftdohen, 

22  J.; 

aufgen.  12.  XI., 

geet  16.XL1882. 

Diagnoee: 
>Scorbut, 

toorbntiea. 


Seit  2  Jahren  1872  nach 
Sohwttohe,  leit- einer  Entbin- 
weises  Erbrechen,  düng  Unter- 
Häufig  EntiOn-  leibMutinndg., 
düng  der  Mund- nach  8 Wochen 
u.  Eachenechleim-Igeneaen.  4Ge- 

haut.   Häufig    Iburten,   1  Ab- 
DurohfUle.  In  der  ort. 
letiten    Zeit    Oe- 
deme. 


antat  id  I 

KgTB. 


Seit  April  1892 
Abmagerung  und 
Mattigkeit  Vor  3 
Wochen  längeres 
Nasenbluten.  Hat 
angebl.  dabei  yiel 
Blut  Terloren. 


Seit  mehreren 
Jahren  kunath< 
mig  bei  Anstren- 
gungen. Vor  3  Wo- 
ehea  starker  Icte- 


Vor  3  Mona- 
ten Rheuma- 
tismus. Früher 
zuweil.  Nasen- 
bluten, aber 
nur  kurs  an- 
dauernd und 
unbedeutend. 


Stark    anämisch,!        Poikilooytose.        foiM 
schlecht  genährt,  Rtt-  Zweig-  u.  Rieaen-  DarehäOe. 
okenachmenen.    Ma-|farmen.  1150  000  mlhlZiiili 
gendilatation.  Grossejrotha  BlutkOrper- 8ebvl(ki.ll 
Cnrvatur  6  Cm.  unter.ohitn    in  1  Cmm.  gewicht  g«M 
dem  Nabel.  Leber  12  :'30Proe.Hämoglo- 
11:9.  Milz  17: 13>/i. bingehalt. 
Urin  enthält  Spur  Ton 
Eiweiss.     Augenhin- 
tergrund blass.    Kör- 
pergewicht      52,200 
Kgrm. 

Sehr  anämisch,  stark  Keine  Poikilo-|  AlbnlhüA 
abgemagert ,  leichter  oytose.  Gute  Geld-  nahm«  iutt 
Icterus.  Mattigkeit  u.'rollenbildung.  Stuhlim  t 
Schwindel.  Geringe  702  200  rothe  balteD.FMi 
Infiltration  d.  rechten  JBlutkörperohen  in  Eiitiu  Itttl 


Lungenspitte. 
16:  11,  hart 
ohne  EiweisB. 


MUz 
Urin 


Angebl.  frtt-|  Mager,  gelbl.  Haut-  Poikiloojtoee, 
her  immer  ge-  färbe.  Reichliehe  Bin-  Megalo-  u.  Mikro- 
Bund.  tungen  in  d.  Nähe  der  oyten,  bew^nUehej 

Papille  neben  weissen  Poikiloeyten.  Leu 
Stellen  in  der  Retina,  kocyten  nicht  Ter 
'Stuhlgang  etwas  an- mehrt  Xemhaltj 
'gehalten.  Urin  ohnerothe  BlntkOrper- 
I Eiweiss,  enthält  rtelohen.  Hämoglo-' 
'  Indoxyl.  Kttrperge-  bingehalt  35  Proc 
wicht  58,400  Kgrm. 
Mils  17 :  12. 


I  Cn 


Anfugä 
filtntion  de 
terenLugf 
Itiea.  Lekkl 
deme  ai  dfl 
ExtrtDitUd 
mähMe  l 
abnihne. 


Tabelle  IL    Schwere  Anämieni  in  defil 


Seit  Anfang  1882  AngebL  frtt-  Allgemeine  Anämie, 
allmählich  stärker  her  immer  ge-  Besinnungslos.  Dun- 
werdende Anämie,  sund.  kelblaue  oberflächL 
In  den  letstenWo-  Petechien  an  Ober-  u. 
ehen  Öfters  Bin-  Unterschenkeln.  Ver- 
tunftn  des  Zahn-  einleite  blaue  Flecke 
flaisohes.  Eben-  bis  su  MarkgrOese, 
falls  zunehmende  Dehler  Geruch  aua  d. 
Sahwäohe  in  letz-  Munde.  Zahnfleisch 
ter  Zeit  In  den  2  livide  aufgelockert, 
letzten  Tagen  be-  leicht  blutend.  Zähne 
sinnungslos.                                  fast  sämmtlich  cariOs, 

johne  Kronen.  Abdo- 
men leicht  aufgetrie- 
ben. Leber  12:9:8. 
{Milz  14:9.  Urin  ent- 
jhältetwasEiweiss.  Pe- 
riostitis mandibulae. 


Rothe  Blutkür-  Ahnwin 
perchen  an  Zahl  bei  Beäl 
Termindert  Nur  aber  naM 
geringe  Abweichg.  SchwlAe  i 
Ton  Form  undtos  letslü. 
GHtose.  Leukoey- 
tan  bat  fehlend. 
Keine  Blu^lätt- 
chen. 
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ktftpi« 


ItklliBklj- 

iBomatb. 


Seotioasbefiind 


1  bJMtion 
BiKDpepto- 


AUgemeiM  Anämie. 
Smghjaaa  and  OMiem 
d.  Langen.  Octtriohel 
jtes  Fettherz.  Mils- 
.'«ehwellung.  Narben 
and  fettige  Degenera- 
'tioa  der  Nieren.  An- 
.amisehea  o.  gallertiges 
■Knoehenmark,  das  des 


Eisenbefand  in 


Leber 


Niere 


Milz 


Knochenmark 
and  Pankreas 


Präparate  aas  Müller 'soher  Lüsnng.  '     Gross,   blass,    Femnr  n.  Bip- 


in d.Leberaellen 
mittelgzoese  n.  feine 
£isenkOvnohen,  Pe- 


ripherie der  Lflpp- ohen  dnrohSehwe- 
chen  stäcker  eiaen- felammoninm.  In 
haltig  als  GentmnL'einielnen  Epithe- 
Capillare  nlien  schwarseKörn- 
lieml.  eisenfrei.  Ma-  ohen  von  mittlerer 
GrOMe.  Lageder- 


Diffnse  Grttnfar-|Tiel  Strome ,  in 'penmark  giebt 
bnng  Tieler  ge-  der  Pnlpa  wenig'  keine  Eisenreac- 
wnnd.  Hamkanäl-  Pigment  tion .  • 


▼ersohie- 


Femar   bla88r0thlieh.,kroskopifloh  ist  die 

Leber  mit  Schwefel-  selben 
'ammoniam  ziemlich  den. 
Idankelgrän. 
Allgemeine  Anämie.!    Ziemueher  Eisen-     Makreskop.  nnr 

Gestrieheltes  Fettherz,  gehalt   der   Leber- diffuse     Grttnftr- 

StariLca  LnngenOdem.|z eilen,  Peripherie  bang  mit  Sehwe- 
kWoter«MlMil8l(>:9Ys(5,3Cm.der  Läppohsn  stär- felammoninm.  Mi- 

Idiek).     Leoer    derb,  ker  eisenhaltig.        kroskop.  keine  Ei- 

jPankreaa   sehr  bltssj    Capillarea  ei* senreaetion. 

a.  derb.   Femnrmark  senfrei.- 

rosaroth. 


T.TitBifii. 
liititTnBe 


fe  Anaea- 
biilUber- 

rs,  ohne 
-Tinet 
L  lUMaai. 
k  Pepton. 


Giebt    keine 
Eisenreaotion. 


Uerzfleiseh  anffal-i  1,9  Proc.  Eisen-  Meist  nnr  dif- 
lend  gnt  Milz  12 : 7,8Jgehalt  der  Trocken-  Aue  Färbnng  der 
Starkes  Lnngenem-|sabstaas,  chsmiseh  gewund.  Haraka- 
physem  und  Oedem.  untersnoht.  nälehen.    In  ein- 

Leber seilen  stark  zelnen  Enithelzel 
'  eisenhaltig,     Peri-len  zieml.  groase 

pbesie  der  Ll^ipehen  viel  stärker  eisen-   Eisenkömchen ; 
halÜg  als  Centrnm,  das  Eisen  besonders  sowohl  Basis,  als 
in  d^  Aze  der  Leberzellenbalken  liegend.  [Mitte  der  Zellen 

C  a  p  i  1 1  a  r  e  n  nnr  massig  eisenhaltig,  I  eisenhaltig. 
Eissakimchen  fein.  I 


Eisengehalt 
wohl  Bonmal. 


Femnr  n.  Bip- 
penmark  ohne 
Eisenreaotion. 


'iten  in  den  Organen  gefunden  wurde. 


PKlidiioo 

fckvnlit 


Periostitis  d.  linken 
Unterkiefers.  Starke 
SchweUnng  n.  Sagil- 
lation  d.Zahnfleisches, 
Aasgedehnte  Hämor- 
rhsgion  in  allen  Kör- 
pertheilen,  bessad« 
Hers,  Hirn  u.  seriösen 
flftnte.  Aspirations- 
paenmonie  des  linken 
Unterlappen.  GangrSn 
der  rechten  Tonsille. 
Hydropericardium  n. 
Hydrothonz  mit  blu- 
tigen BeimischaDgen. 
IGrosse  Magennarben. 
Missfsrb.  Beschaffen- 
!beitd.  Knochenmarks, 


Makroskop. 
grOn.  Leberzellen 
mikrosk.  Tielleicht 
diffus  grfin,  nicht 
deutlich  auf  Eisen 
reagirend. 

Capillaren  ent 
halten  nur  feine 
KOmchen  in  gerin- 
ger Menge  und  ua- 
regeUnässiger  Yer 
theilung. 


Zeigt  keine  Ei- 
senreaction. 


Stark  eisenhal- 
tig, reiohl.  eisen- 
haltige KOmer. 


Femur,  Bip- 
pen- tt.  Wirbel- 
mark zeigen  we- 
der makroskop., 
noch  mikroskop. 
Eisenreaotion. 
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XIII.  Stühlbn 


Name 


Beginn 
der  Erkrankung 


Frohere 
Krankheiten 


flauptbefnnd 
b«i  der  Aufnahme 


Blutbefand 


Weitem  Vab 
der  Enal 


3 


8. 

F-e,  J., 

Kanzleidültar, 

63  J.; 

aufgen.  7.  III., 

geat.  8.  III.  1894. 

Diagnoae: 

Pneumonie, 

Anaemia  gravis. 


9. 
B— 1,  J.,  Haus- 

hlllterin,  78  J.; 
behandelt  im  atädt. 

Krankenhause ; 
aufgen.  15.1.1892, 
gest.  U.YI.  1894. 

Diagnose: 
Lungenemphysem, 

Anaemia  grayis, 
Dilatatio   Tentrio. 

10. 

N  — n,  D., 

Werftarbeiter, 

38  J.; 

aufgen.  11.  IV., 

gest.  19.1V.  1881. 

Diagnose: 
Anaemia  gravis. 


Seit  15.  Jan.  1894 
bttufig  Nasenblu 
ten ,  annehmende 
Mattigkeit,  üebel 
keit,  Stuhlversto- 
pfung. 1.  II.  bis 
28.II.1894inklin. 
Behandlung  we- 
gen Anaemia  gra* 
via.  Wurde  am 
7.  III.  moribund 
wieder  aufgenom- 

len. 

Seit  8—9  Jahren 
Athemnoth.  Wei- 
tere Angaben  feh- 
len. 


1886  u.  1890 
tthnlioha  Be- 
schwerden. 


Seitca.  VsJthre 
Schmersen  in  der 
linken  Seite,  nach 
dem  Rooken  hin- 
siehend.  Vor  10 
Wooh.  Versohlim- 
merung  derselben 
unter  Hinzutreten 
allgem.  Sohwttche. 
Starke  Abmage- 
rung in  der  letzten 
Zeit. 


Angebl.  fro- 
her immer  ge- 
sund. 


Sehrblass,  sohLecht 
genährt.  KOrperge- 
wioht    61,500  Kgnn. 

Schwindel,  Mattig- 
keit, Obstipation  beim: 
ersten  Aufenthalt.      I 

Pneumonie  rechts-! 
seitig  bei  der  zweiten 
Aufnahme. 


Massig  genährt,  Dys- 
pnoe, irequente  Ath- 
mung.  Lungcnemphy- 
n.  Magen  reicht  bis 
Finger  breit  unter 
den  Nabel.  Urin  ohne 
Eiweiss. 


1 504  000  rothe 
Blutkörperchen  in 
1  Cmm. 


Gewicht  tB  9 
1894  10  Ä 
8oDitBcb4 
verladen  bi« 
hin. 


Im  Alter  von 
8  Jahren  Ma 
laria. 


Stark  abgemagert, 
sehr  anämisch.  Milz 
21:15.  Leberl2:9:6. 
Urin  ohne  Eiweiss. 


Oeftcn: 
choB  Q.  Uli 
AUnihlielM 
nähme  der  I 
Zum  Sohl« 
stitb 


zen,  alIniU| 
18.  IV.  ood 


Geringe  Poikilo* 
ejtose.  GuteGMd 
rollenbildg.  VielelKräfte^ 
Zwerg-  u.  Bieaen- 
formen.  Kernhal- 
tige rothe  Bin  tkOr- 
perehen.  Mäaaige 
Vermehrung  der 
'  «n  Blutkör- 
perchen. Hüaio- 
globingehalt  18 
Proc. 


OftKoiiMl 


Tabelle  IIL    Schwere  Ana 


11. 

E— 8,  C, 

Arbeiterssohn, 

14  J.; 

aufg.  9.  IX.  1882, 

entl.    2.  I.   1883, 

gest.     SU    Hanse 

15.  X.  1883. 

Diagnose : 

Anaemia  splentca. 


In  letzter  Zeit 
häufiges  Nasenblu- 
ten. Von  Jugend 
auf  immer  schwach 
und  anämisch,  be- 
sonders seit  3—4 
Jahren.  Oft  Diar- 
rhöen. 


Im  I.Lebens- 
jahre langdau 
emder  Durch- 
fall. Im  3.Jahre 
ebenfalls.  Vor 
4  Jahren  Ba 
chencroup.Vor 
3  Jahren  Lun 
genentzUndg. 


Wenig  entwickelt,  im 
Waehsthum  stark  zu- 
rückgeblieben. Hoch- 
gradige Anämie,  Bha- 
chitische  Tibien.  Stark 
aufgetriebenes  Abdo- 
men, 63  y«  Gm.  Um- 
fang. Massiger  Ascites. 
Leber9Vs:7:4.  Milz 
11Vs:9Vi.  Geräusche 
aber  allen  Herzostien 
zu  hOren.  Urin  ohne 
Eiweiss.  Körperge- 
wicht 21,300  Kgrm. 


mieiiy  in  denen  EisH 

Bothe  BlntkOr-     SpitertGi« 

perohen    verhllt-  bestiauDOOl  J 

niasmäsaig    klein,  Milz  erfiebtw 

Menge  vermindert  Im    illg«"> 

etwu  NioUi 

d.Schwieba.8 

pergevieht  ba 

EntlsüiaftU 

Kgrm.   SpWi 

Hanse  vcfu 

bercaUüerX« 

gitis  behssddi 
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knpie 


SeotioBsbefund 


Eisenbefund  in 


Leber 


.  destr. 


Pneumonie  und 
eitrig -fibrinöse  Fleu- 
ritis  rechte.  Starke 
tllgem.  An&mie.  6e- 
ttrioheltee  Fetthen, 
MiUachwellung.  Atro- 
phie d.  Magenaohleim- 
baut. 


Usüi,  Cott- 
lifo,  Em- 

t. 


k  ferri  po- 
Minctchin. 
Ifiai  inner- 
i 


Longenemphysein, 
Pneumoni«ohe  Infil- 
trate. Atrophie  des 
Üenens.  Leberatro- 
phie. Milssohwellung. 
ächmmpfniere  mit 
Cysten.  Starke  CystL- 
tis.  Zahlreiche  £k 
ehymoaen  des  Dick- 
dvma.  Atrophie  des 
Gehirns.  Chronischen 
Hydiooephalns. 

Allgemeine  Anämie. 
Frische  Faehymenin- 
gitis.  Cbron.  Milx- 
tumorl8:llVs(4Cm. 
dick),  460Grm.  schwer. 
Leber  1750  Grm.,  hell- 
braun. Mediastinale 
und  retroperitoneale 
LymphdrOsenschwel- 
lungen,  die  sich  mi 


Makroskop.  mit 
Schwefelammonium 
dunkelgran.  In  den 
Leber  seilen  feine 

Eisenkömohen, 
hauptsächlich  in  der 
Peripherie  d.  Läpp- 
chen. 

In  den  Capilla 
r  en  sieml.  viel  mitt- 
lere u.  grosse  Körn- 
chen ungleich  Ter- 
theilt. 

Leber  seilen 
ziemlich  eisenhaltig. 
Grosse  u.  feine  Körn 
chen  meist  in  der 
Peripherie  d.  Läpp- 
chen. In  der  Axe 
der  Leberzellenbal- 
kcn  yiel  Eisen. 

Capillaren  nur 
massig    eisenhaltig. 


Nur  an  einEdnen 
Stellen  der  Pyra- 
midenstrahlen  ein- 
seine  Harnkanäl 
chen  eisenhaltig. 


Leber  seilen  nur 
massig  diffus  ge- 
erbt, kein  Unter- 
schied swisch.  Peri- 
pherie u.  Centrum. 

In  den  Capilla- 
ren massig  sahl- 
reiche  grobe  Eisen 
kömchen. 


Sehr  stark  ei-| 
senhaltig,  wohl^ 
stärker  als  nor-; 
mal.  Sehr  nele 
meist  grobe  Kör- 
ner. 


kroskop.  als  Sarkom  herausstellen.  Ausgedehnte  Erkran- 
kung des  Marks  aller  Knochen.  Osteophyten  des  Schädel- 
daehes.    Partielle  Fettentartung  des  Herzens. 


Milz 


KnoehenauiA 
und  Pankreaa 


Stark    eiaen 
haltig,  mehr  als 
normid. 


Milzpulpa 
schwärst  sich 
nur  wenig.  Sehr 
geringe  Eisen- 
reaction. 


Gelbes  Mmk 
des  Femnr  aeig;i 
keine  Reaation 
mitSehwefelam- 
monium. 

keine    BcaÜBi 
mit  NH48. 


luden  Organen  nicht  nachgewiesen  wurde. 


Tiset.  f«rr. 
^■^  Asther, 
Wtttrittm, 
kii.  tsanic, 
ifcBttareibgn. 


Tnbercttlöse  Menin-,      Makroskop.   nurj 
gitia.  Starker  Hydro- Spur  Ton  Granfär-| 


bung  mit  Schwefel- 
ammonlnm.  Mikro- 
skop, kein  Eisen. 
TuberkeL 


cephaltts.  Viele  Mi 
liartuberkel  in  den 
anderen  Organen.  All- 
gemeiner Hydrops  n. 
allgenL  Anämie.  Milz 
16:il(37U Grm.).  In- 
farkte der  Milz.  Leber 
gross,  blass  gelblieh 
rnth. 


DtQUelies  ArcMT  f.  klin.  Uedicin.    UV.  Bd. 


Makroskopiseh 
nur  eben  grün- 
lich. Mikroskop 
keine  Ablage- 
rung Ton  Eisen- 
stttckohen. 
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XnL  Stühlbk 


Name 


Beginn 
der  Erkrankung 


12. 

S.,  W.,   Kuh- 

kneeht,  52  J.; 

aaijg;en.  17.  XI., 

ge8t.29.XU.1886. 

Diagnote: 

Careinoma  Tentri- 

culi,  Anaemia  per- 

gravis. 


Seit  oa.  ^s  Jahre 
Stuhlverhaltung. 
Häufig  Vormittags 
lErbrech.,  oft  Blut 
in  dem  Erbroche- 
nen. AUmähl.  lu- 
nebmende  Sohwä- 
ehe.  OeftersOhn- 
maohten.  Seit  4 
Woohen  Oedeme 
an  den  Fttssen. 

I 


13. 

J.,  Frau, 

Frivatpraxit ; 

gest.  30.  VII.  1893. 

Diagnose: 
Myome,  Anämie. 


Frühere 
Krankheiten 


Frllher  immer 
gesund. 


Wiederholte  Blu- 
tungen itnd  lang- 
jährige Myome. 


Hauptbefond 
bei  der  Aufnahme 


Stark  anämisch,  Ky- 
phoskoliose der  unt 
Brustwirbel.  Drnok- 
empfindlichkeit  der 
Magengegend.  Boh- 
nengrosser  Tumor  zu 
fthlen  in^der  Magen- 
gegend. Urin  ohne 
Eiweiss.  Oedeme  an 
den  Füssen. 


Sehr  anämisch. 


Blutbefund 


WeiteiciVd 
I    derSnstt 


Rothe  BlutkOr 
percheninlCmm.: 
2310000(30.XI.) 
1693  000  (8.  XU.) 
953000  (19.XII.) 
Hämoglobingehalt 
7Proc.  nach  Go- 
wers  (29.  .\II.). 
Rothe  Blutkörper- 
chen Ton  versidiie- ' 
dener  GrOsse,  Nei-| 
gnng  zur  Geld-, 
rollenbtldung.  De- 
formitäten massig. 
Leukocyien  rer- 
mehrt  Reichliehei 
Blutplättchen. 


Schnelle 
allmlUich 
ker.    fiii|f 
DuthflUe.1 

Male  Er^TMl 


14. 

50  jährige    Frau ; 

gestl8.VI.  1878. 

Diagnose: 

üterusfibroid, 

Anämie. 


üterusfibroid  mit 
Blutungen  seit  3| 
Jahren. 


Hochgradige  Anämie. 


!    Toddudi 
tonitis. 


Vergleicht  man  die  Befunde  in  den  einzelnen  Organen  mit  ein- 
ander, 80  ergiebt  sich,  dass  die  Leber  in  den  ersten  10  Fällen 
deutliche  Eisenreaction  zeigt,  und  zwar  findet  sich  bald  nur  diffuse 
Grünfärbung  der  Zellen  nach  NH4S- Behandlung,  bald  Körnchen  in 
den  verschiedensten  Grössen.  In  den  Leberzellen  finden  sich  meist 
nur  feine  Körnchen  vor  (I,  1,  2,  4,  5,  6;  II,  8,  9),  während  sich  in  den 
Capillaren  sowohl  feine  Kömchen  (1, 1,  6;  II,  7),  als  auch  ziemlich 
grobe  Klumpen  vorfanden  (I,  3;  II,  8,  10).  Was  die  Lage  des  Eisens 
anbetrifft,  so  variirt  dieselbe  ziemlich:  in  einzelnen  Fällen  sind  die 
Leberzellen  bedeutend  eisenhaltiger  (I,  4,  5,  6 ;  II,  9),  in  anderen  hin- 
wiederum die  Capillaren  (I,  1,  2,  3;  II,  7,  8).  In  den  meisten  Fällen, 
wo  die  Leberzellen  Eisen  enthalten,  ist  die  Peripherie  der  Leberläpp- 
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ap:e 


Sectionsbefand 


tiinngo, 

rab- 

et  fem, 


Allgemeine  ADämie. 
Zerfidlendes  Caroinom 
des  Pylorni.  Krebft- 
knoten  in  der  Leber. 
Pneumonie  d.  linken 
UnterUippen.  Starkes 
Lungenödem,  gerin- 
ges Lungenemphysem. 
Kleine  Erweiohnngs- 
herde  des  Gehirns.  In- 
duration der  Nieren. 
Abgesackter  peritoni- 
tischer  Eiterherd  swi- 
schen  Magen  und  L 
Leberlappen.  Stark 
gestricheltes  Fettherz. 
Thrombose  der  Pul- 
inonalarterie. 

Starke  Anämie.  Voll- 
komm.  Verwachsung 
beiderseitigcrPleuren, 
Lungenödem.  Opeia- 
tionsdefeot  des  Uterus. 
Trübung  und  begin- 
nende Verfettung  Ton 
Hers,  Leber,  Nieren. 
Milsschwellung.  Zahl- 
reiche gelbL  gefUrbte 
eingesunkene  Herde 
der  Leber. 


Makroskop.  nur 
schwache  diffuse 
Qrtinftrbung  mit 
Schwefelammonium. 
Mikroskop,  keine 
Kömchenablagerg. 


Eisenbefund  in 


Leber 


Zeigt  keine 
senreaotion. 


Niere 


Milz 


Makroskop.  und 
mikroskopisch  ohne 
Eisenreaction. 

In  den  Capillaren 
reiohl.  Leukocyten. 


Hell,  derb,  keine i 
Schwefelammonium- ' 
reaction.  ' 


£i-  Makroskopisch 
und  mikroskop. 
|ohne  Eisenreac- 
tion, kein  Pig- 
ment in  der  Milz. 


Knochenmark 
und  Pankreas 


Im  Knochen- 
mark des  Femur 
keine  Pigment- 
kömer,  keine 
EiKureaction. 


I  Makroskopisch 
und  mikroskop. 
'liemL  schwache' 
j  GrOnflLrbung  1 
mitSchwefelam- 


I  Etwas  gross,, 
mit  Schwefelam-j 
monium  makro-l 
'skop.  nur  mäs-j 
sige  Granfärbg.l 


eben  bedeutend  stärker  eiseDhaltig,  als  das  Centram  (1, 1,  4,  5,  6; 
Ui  ij  9).  Die  VertheiluDg  des  Eisens  in  den  Schnitten  war  in  fast 
allen  f^len  eine  ziemlich  regelmässige,  nur  in  Fall  11,  10  waren  ein- 
zelne Bezirke  bedeutend  stärker  eisenhaltig ,  als  daneben  liegende. 
Diese  Bezirke  um&ssten  meist  6—10  Leberläppchen.  Die  periphere 
Lage  des  Eisens  in  den  Leberläppchen  stimmt  mit  frtlheren  Unter- 
«achnugen  überein:  in  den  33  Fällen  von  Peters*^),  wo  derselbe 
^D  10  der  Leber  nach  yerschiedenen  Erkrankungen  nachwies,  war 
die  Peripherie  der  Läppchen  meist  bedeutend  stärker  eisenhaltig,  als 
das  Ceutrum.  Auch  Laache^^)*)  betont  die  periphere  Lage  des 
^jgns  in  den  Leberläppchen. 

•)  S.  162, 181,  217. 

17* 
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Nur  wenig  eisenhaltig  oder  Yollkommen  eisenfrei  erwiesen  sich 
die  Lebern  von  Fall  11—14  (Tab.  III).  Bei  Fall  11  u.  12  fand  sich 
nar  eine  ganz  geringe  diffuse  Grünfärbnng  nach  NHiS- Behandlang, 
während  bei  13  u.  14  selbst  diese  Reaction  nieht  eintrat.  Eine  Körn- 
cbenablagerung  war  überhaupt  nicht  vorhanden. 

Schon  Quincke  fand  in  3  Fällen  ^^*^)  von  perniciOser  Anämie 
deutliche  Eisenreaction  in  den  Nieren.  Diesen  Befund  bestätigte 
Laache^'"^)  in  den  von  mir  schon  vorher  erwähnten  Fällen.  Auch  in 
den  von  mir  untersuchten  8  Nieren  der  ersten  2  Gruppen  fand  sich 
5  mal  {If  ly  2,  4,  6;  II,  8)  mehr  oder  minder  grosser  Eisengebalt  der- 
selben vor.  In  Fall  1  trat  durch  NH4SBehandlung  nur  fleckenweise 
Grttnfllrbung  der  intermediären  Schicht  zwischen  den  Markstrablen 
ein,  während  in  den  anderen  Fällen  deutliche  EörnchenablageruDg 
zu  erkennen  war. 

Die  Eisenkömchen  fanden  sich  in  den  Epithelien  der  gewun- 
denen Harnkanälchen,  und  zwar  sowohl  an  der  Basis  der  Zellen  (1, 2, 6), 
als  auch  in  der  Mitte  derselben  (I,  6).  In  keinem  Falle  war  die  Niere 
durchweg  eisenhaltig,  sondern  die  Eisenablagerung  betraf  immer  kleine 
Gruppen  von  Windungen  (wie  I,  3  am  besten  zeigt).  Die  KörncheD 
waren  meist  fein,  wie  in  den  Leberzellen,  nur  bei  1,6  fanden  sich 
auch  ziemlich  grosse  Eisenklümpchen  vor.  Die  Glomeruli  waren  immer 
eisenfrei.  In  I,  2  befanden  sich  stellenweise  auch  grössere  Eisen- 
körnchenstreifen  in  den  Markstrahlen  in  Röhreben  mit  niedrigem  Epi- 
thel. Aus  dem  Befunde  in  den  Nieren  geht,  wie  das  auch  schon  von 
Glaevecke  ^^)*)  betont  wird,  deutlich  hervor,  dass  bei  grösserer  Eisen- 
ansammlnng  im  Körper  das  Eisen  nicht  durch  die  Glomeruli,  sondern 
durch  die  secretorische  Thätigkeit  der  Epithelien  der  gewundenen 
Harnkanälchen  ausgeschieden  wird. 

Bei  der  dritten  Gruppe  konnte  leider  nur  eine  Niere  untersucht 
werden,  die  sich  als  vollständig  eisenfrei  erwies. 

Die  Untersuchung  der  Milz  in  den  ersten  zwei  Gruppen  ergab  in 
allen  daraufhin  untersuchten  Organen  einen  mehr  oder  minder  starken 
Eisengehalt,  während  in  den  4  Fällen  der  dritten  Gruppe  nur  diffase 
Grüofärbung  (III,  11,  13,  14)  nach  NH4S- Behandlung,  aber  gar  keine 
Körnchenablagerung  vorhanden  war.  In  einigen  Fällen  schien  der 
Eisengehalt  stark  vermehrt  zu  sein  (I,  1,  3;  II,  7,  8,  9);  da  aber  schon 
normaler  Weise  der  Eisengehalt  in  der  Milz  bei  Menschen  sehr  schwankt 
(dasselbe  kann  auch  normal  in  derselben  vollständig  fehlen),  so  sind 
die  Befunde  natürlich  nicht  beweisend  fbr  eine  Erkrankung. 


1)S.  813,  $15.  2)  S.o.  '^jS.  33. 


üeber  den  Eisengehalt  verschiedener  Organe  bei  anämischen  Zaständen.    259 

Was  die  Lage  des  Eisens  in  der  Milz  angeht,  so  ergab  die  Unter- 
sachong  nichts  Neues.  Es  fanden  sieh  Körnchen  von  der  verschie- 
densten Grösse,  die  meistens  in  den  Palpazellen,  zum  geringsten  Theil 
im  periyasculären  Bindegewebe  lagen.  Nur  bei  Fall  I,  2  fanden  sich 
die  Eisenkömchen  in  viel  distincteren  Gruppen  zasammenliegend,  als 
man  es  gewöhnlich  sieht. 

Das  Knochenmark,  welches  in  9  Fällen  auf  Eisengehalt  anter- 
sacht  warde,  zeigte  2  mal  (I,  2, 3)  deutliche  Kömchenablagerang.  ^  Die 
Körnchen  waren  fein  und  mittelgross.  Bei  Fall  I,  1  trat  nur  Schwarz- 
grttniärbang  des  Markes  durch  NH4S  ein,  Kömchen  waren  nicht  vor- 
banden. Bei  I,  3  zeigte  das  Mark  der  Rippe,  Wirbelkörper  und  des 
Femnr  schon  makroskopisch  nach  NHiS- Behandlung  intensive  Eisen- 
reaction. 

Die  Untersuchung  des  Pankreas  bei  I,  1,  2  und  II,  10  ergab  in 
den  zwei  ersten  Fällen  eine  diffuse  Grttnfärbung  (bei  1, 1  undeutlich) 
nach  NH4S- Behandlung,  keine  Körnchenablagerung.  — 

Vergleicht  man  die  Resultate  der  Untersuchungen,  so  finden  wir 
zunächst  in  den  ersten  6  Fällen,  die  klinisch  das  ziemlich  klare  Bild 
einer  pemiciösen  Anämie  boten,  eine  mehr  oder  minder  starke  Ab- 
lagerong  von  Eisen  in  den  verschiedenen  Organen.  Am  stärksten  ist 
dieselbe  in  Leber  und  Milz,  schwächer  oder  ganz  fehlend  in  Niere, 
Knochenmark  und  Pankreas.  Bei  den  durch  Blut-  und  Säfteverluste 
bedingten  vier  Anämien  der  Grappe  III  finden  wir  in  allen  Organen, 
besonders  Leber  und  Milz,  abnorm  geringe  oder  ganz  fehlende  Eisen- 
reaction.  Dieser  letztere  Befond  stimmt  mit  den  Thierversuchen 
Quincke 's®)  ttberein.  Derselbe  fand  nach  wiederholter  künstlicher 
Blutentziehung  bei  Hunden  in  den  Organen  eine  abnorm  geringe  oder 
ganz  fehlende  Eisenabiagerung,  während  normaler  Weise  bei  Hunden, 
besonders  in  Milz  und  Knochenmark,  Ablagerung  von  Eisen  immer 
vorbanden  ist.  Quincke  leitet  dies  Fehlen  von  dem  Verbranch  des 
in  den  Organen  aufgespeicherten  Eisens  zur  Blutneubildung  ab.  Dass 
Säfteverlnste  ähnlich  wirken  können  wie  Blutverluste,  ist  nicht  ohne 
Analogie. 

Jedenfalls  weist  ein  vollständiges  Fehlen  von  mikrochemisch  nach- 
weisbarem Eisen  in  den  Organen  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf 
stattgehabte  chemische  Blut-  oder  Säfteverlnste  hin,  auch  wo  wegen 
lückenhafter  Beobachtungen  dieselben  im  Leben  nicht  nachgewiesen 
werden  konnten. 

Dem  entgegen  können  die  Befunde  bei  perniciöser  Anämie  ver- 
glichen werden  mit  den  Befunden  nach  Trans! nsionsversuchen ,  die 
ebenfalls  Qnincke^^^)  an  Thieren  vornahm.    Er  erzeugte  an  ge- 
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sanden  Thieren  darch  EinspritzeD  von  Blut  in  die  BIntbahn  oder 
Bauchhohle  kttnstliehe  Plethora  und  fand  einige  Zeit  nachher  eisen- 
haltige Kömer  in  Leber,  Milz  und  Knochenmark  in  grösserer  Menge 
als  normal  vor.  Diese  Anhäufung  erklärt  sich  daraus,  dass  durch  die 
Ueberfllllung  der  Blutbahn  mit  rothen  Blutkörperchen  letztere  io 
grösserer  Menge  als  normal  zu  Grunde  gehen  und  so  eine  abnonne 
Ablagerung  von  Eisen  in  den  Organen  vor  sich  geht.  Die  Aehnlich- 
keit  der  Befunde  bei  der  pemiciösen  Anämie  deutet  nun  darauf  bin, 
dass  wir  es  hier  ebenfalls  mit  einem  abnormen  Untergange  von  rothen 
Blutkörperchen  zu  thun  haben,  während  gleichzeitig  die  Nenbildang 
darniederliegt,  und  so  eine  abnorme  Menge  von  Eisen  als  unbrauchbar 
in  den  Organen  abgelagert  wird.  Eine  Hemmung  der  Ausscheidung 
wird  dabei  freilich  auch  noch  angenommen  werden  müssen,  da  es  kh 
einer  erheblichen  Anhäufung  von  Eisen  in  den  Drttsenzellen  der  Leber 
und  Niere  kommt,  während  der  gesunde  Organismus  der  Ver&nebs- 
thiere  viel  grössere  Blutmengen  ohne  solche  Anhäufung  zu  bewältigen 
vermag. 

Wichtig  ist  der  Befund  des  Eisens  in  der  Niere,  weil  er  auf  dieses 
Organ  als  einen  der  Ausscheidungswege  des  Eisens  aus  dem  Körper 
hinweist. 

Ob  das  in  der  Leber  abgelagerte  Eisen  sämmtlich  zur  Ausschei- 
dung durch  die  Galle  bestimmt  ist,  muss  zweifelhaft  bleiben,  da  ja 
viele  in  den  Leberzellen  abgelagerte  Stoffe  (wie  Fett,  Glykogen)  nor- 
maler Weise  wieder  in  die  Circulation  zurückkehren. 

In  sehr  vielen  Fällen  von  schweren  Anämien  haben  wir  weder 
das  reine  Bild  einer  pemiciösen  Anämie,  noch  das  einer  Anämie,  die 
durch  Blut  und  Säfteverluste  bedingt  ist,  vor  uns.  Es  handelt  sich 
bei  diesen  Erkrankungen  jedenfalls  sehr  oft  um  Mischformen.  Zu  dieser 
Gruppe  von  Anämien  kann  man  wohl  die  4  Fälle,  die  in  Tabelle  H 
angeführt  sind,  rechnen.  Wir  haben  es  einestheils  sowohl  mit  Blat- 
und  Säfteverlusten  geringeren  Grades,  anderentheils  auch  wohl  mit 
abnormem  Untergang  rother  Blutkörperchen  zu  thun.  Für  Letzteres 
spricht  die  Eisenanhäufung  in  den  verschiedenen  Organen,  besonders 
in  der  Leber,  die  aber  im  Allgemeinen  geringer  ist,  als  bei  den  Fällen 
von  ausgesprochener  pemiciöser  Anämie. 

Kurz  zusammengefasst,  ist  das  Ergebniss  der  Arbeit  dieses: 

1.  In  den  meisten  Fällen  von  schweren  Anämien,  besonders  bei 
der  ausgesprochenen  pemiciösen  Anämie,  findet  Ablagerung  von  Eisen 
in  Leber  und  Milz,  häufig  auch  in  den  Nieren  statt. 

Das  Knochenmark  enthält  in  manchen  Fällen  reichliche  Eisen- 
kömer,  während  dieselben  in  anderen  Fällen  vollkommen  fehlen. 


Ueber  den  Eisengehalt  verschiedener  Organe  bei  anämischen  Zuständen.    261 

2.  Bei  schweren,  durch  wiederholte  Blut-  und  Säfteverlaste  be- 
dingten Anämien  zeigen  die  erwähnten  Organe  gar  keine  oder  nur 
geringe  Eisenreaction. 

3.  In  ihren  Extremen  erlauben  diese  anatomischen  Befunde  (un- 
abhängig von  der  klinischen  Beobachtung)  einen  Schluss  auf  die  Ent- 
stehnngsweise  der  Anämie. 

4.  Einen  weniger  charakteristischen  Sectionsbefund  geben  Fälle 
gemischter  Pathogenese,  die  aber  im  klinischen  Bilde  der  pemiciösen 
Anämie  sehr  nahe  stehen  können. 

Herrn  Professor  Quincke  danke  ich  zum  Schlüsse  verbindlichst 
für  die  gütige  Ueberlassung  des  Materials  und  die  Unterstützung  bei 
der  Arbeit. 

Für  die  Erlaubniss  der  Benutzung  des  Falles  II,  8  bin  ich  Herrn 
Professor  Hoppe-Seyler  zu  Dank  verpflichtet. 
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XIV. 

lieber  die  Beziehungen  der  sogenannten  primären  Rhinitis 

flbrinosa  und  des  sogenannten  PsendodiphtheriehacillDs 

zum  Elebs-LOffier'sehen  Diphtheriebadllas. 

Ans  der  med.  Uniyenitfttsklioik  (Director  Prof.  Dr.  Liebt  he  im) 
nnd  ana  Dr.  Gerber's  Ambnlatorinm  fttr  Hals-,  Nasen-  und  Hant- 
kranke zn  Königsberg  i.  Pr. 

Tob 

Br.  P.  H.  Gerber 

und 

Dr.  Max  Podack, 

AnisUniarxt  an  der  madidnischen  Klinik. i) 

(Nach  zwei  am  21.  Mai  and  am  17.  December  1894  im  Verein  far 
wissenschaftliche  Heilkunde  zu  Königsberg  gehaltenen  Vorträgen.) 

Es  ist  erklärlich,  dass  diejenige  Erkrankung,  die  man  bisher  als 
primäre  Rhinitis  fibrinosa  s.  cronposa  s.  pseudomembranacea  za  be- 
zeichnen pflegte,  zur  Zeit  mit  im  Vordergründe  des  rhinologiscben 
Interesses  steht.  Denn  eine  grosse  Anzahl  Mediciner  huldigt  heute 
der  Ansicht,  die  —  ein  bekanntes  Wort  variirend  —  sagt:  In  der 
modernen  Pathologie  ist  so  viel  Interessantes,  als  Bacteriologisches  in 
ihr  enthalten  ist.  Bei  der  sogenannten  Rhinitis  fibrinosa  nun  sind  es 
eben  diese  ihre  bacteriologischen  Beziehungen  zur  Diphtherie,  die 
jetzt  das  Interesse  der  Rhinologen  nicht  nur,  sondern  auch  der  Bac- 
teriologen  und  Kliniker  fesseln,  aber  auch  —  wie  wir  zeigen  zu  können 
hoffen  —  die  Aufmerksamkeit  aller  Praktiker  verdienen.  Es  war 
dieses  so  lange  nicht  der  Fall,  als  der  Begriffsinhalt  dieser  Krankheit 
sich  mit  dem  Bilde  deckte,  wie  es  wohl  zuerst  von  Hartmann^O') 
kurz,  aber  erschöpfend  geschildert  worden  ist,  und  wie  es  klinisch  zum 
Theil  auch  heute  noch  zutrifft.  In  früheren  Zeiten  und  in  älteren  Lehr- 

1)  Den  klinischen  Theil  der  vorliegenden  Arbeit  hat  Dr.  Gerber  geliefert, 
und  stammt  das  den  Untersuchungen  zu  Grande  liegende  Material  aas  dem  von 
demselben  geleiteten  Ambulatorium  fOr  Hals-,  Nasen-  und  Hantkranke.  Die  bac- 
teriologischen und  mikroskopischen  Untersuchungen  sind  von  Dr.  Podack  in  dem 
Laboratorium  der  kgl.  medicinischen  Universitätsklinik  des  Herrn  Prof.  Dr.  Lieb t- 
heim  ausgefohrt  worden. 

2)  Das  Literaturverzeichnlss  siehe  am  Schlüsse  dieser  Arbeit. 
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bOchem  finden  wir  ttberhanpt  nichts  darüber,  und  wurde  die  Affection 
wohl  theils  als  paralente  Rhinitis,  theils  als  primäre  Nasendiphtherie 
(Johnston  s»))  angesehen.  Einige  Aatoren  (Seifert  ^^),  B i s c h o f s - 
Werder*))  haben  sie  als  Steigerang  des  gewöhnlichen  Schleimhant- 
katanhs  aufgefasst. 

Leben  and  Bewegung  kam  dann  in  diese  Frage  dadurch,  dass 
emigeAatoren,  wie  Baginsky^),  Stamm  ^^),  Concetti^O,  Park^^  "•**), 
Abbot  <),  in  den  fibrinösen  Membranen  Klebs-Löffler'sche  Diphtherie- 
bacillen  nachweisen  konnten,  während  andere,  wie  B.  Frank eP^), 
AbeP),  v.Starck'»),  Sgdziak'^^-'^),  Ritter«^),  dieselben  in  einer 
ganzen  Reihe  von  einschlägigen  Fällen  nicht  finden  konnten.  Ist 
somit  auch  hente  noch  eine  Verraehrnng  der  vorliegenden  Gasaistik 
immer  wttnschenswerth,  so  werden  —  wie  wir  hoffen  —  die  im  Fol- 
genden mitgetheilten  Beobachtangen  dies  Kapitel  nicht  nur  quanti- 
tativ bereichem,  sondern  auch  Gelegenheit  zur  Stellung  und  Beant- 
wortung einiger  Fragen  geben,  die  uns  theoretisch  wie  praktisch  von 
nicht  geringer  Bedeutung  zu  sein  scheinen. 

Tall  L 

Der  Kapitän  Heinrich  Engen  M.,  38  Jahre  alt,  stellt  sich  am 
5.  Mai  1894  mit  Klagen  tlber  Nasen  Verstopfung  und  Trockenheit  im 
Halse  im  Ambulatorium  vor.  Patient  will  im  Allgemeinen  gesund 
gewesen  sein;  vor  4  Jahren  Lues;  Inunctionscur  von  wenigen  Ein- 
reibungen. Er  giebt  an,  schon  früher  viel  an  Trockenheit  in  der 
rechten  Nasenseite  gelitten  zu  haben,  und  behauptet,  dass  häufig 
Speisereste,  z.  B.  Gelbrübenstücke,  nach  dem  Essen  aus  der  rechten 
Nasenhälfte  zurückgekommen  seien  (?);  von  einer  bemerkenswerthen 
Secretion  weiss  er  nichts.  Sein  jetziges  Leiden  aber  datire  erst  vom 
3.  Mai  und  sei  ganz  anderer  Natur.  Es  habe  mit  Frost  und  Hitze, 
grosser  Trockenheit  im  Halse  und  völliger  Verlegung  der  rechten 
Xasenhälfte  begonnen.  Am  4.  Mai  musste  er  des  Morgens  stark  niesen, 
wobei  ihm  ein  fingerlanger,  dicker,  weisser  Fetzen  aus  der  Nase  flog, 
einem  Stück  Bandwurm  nicht  unähnlich.  Geringes  Fieber  bestand  fort. 

6.  Mai.  Patient  ist  ein  mittelgrosser,  ziemlich  kräftiger  Mann  von 
rother  Gesichtsfarbe,  der  nicht  den  Eindruck  eines  Schwerkranken 
macht.  Auf  Backen,  Nase  und  Stirn  vereinzelte,  bereits  im  Ver- 
trocknen begriffene  Herpesbläschen.  Haut  heiss  (Messung  der  Tem- 
peratur ist  leider  verabsäumt),  Zunge  dick  belegt,  trocken  und  rissig. 
Der  rechte  Naseneingang  völlig  zugeklebt,  der  linke  frei.  Rhino- 
skopisch  zeigt  sich  nach  Abweichen  der  Borken  das  rechte  Nasen- 
lamen  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  verlegt,  völlig  mit  fibrinösen 
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Membranen  angefüllt,  die  Schleimhant  der  unteren  Haschel  insbeson- 
dere erscheint  wie  tapezirt  damit.  Die  Membranen  haften  fest  an,  lassen 
sich  aber  mit  der  Sonde  lockern  and  mit  der  Pincette  herausziehen, 
wobei  sie  freilich  zerreissen.  Nach  Abziehen  der  Membranen  erweist 
sich  die  Schleimhaut  stark  injicirt,  leicht  blutend.  Die  linke  Nasenhftlfte 
im  Zustande  der  Bhinitis  hyperplastica,  sonst  normal.  Auch  die  hintere 
Rhinoskopie  zeigt  nur  die  rechte  Choane  mit  weissen  Massen  angeffillt, 
sonst  überall  normale  Verhältnisse.  Mundrachenhöhle:  Schleimhaut  deg 
Isthmus  faucium  stark  geröthet,  ohne  jede  Membran.  Larynx  normal 
Noch  an  demselben  Tage  (6.  Mai)  wurden  mehrere  ziemlich  grosse 
Membranen  aus  der  Nase  entfernt  und  kleine  Partikelchen  derselben 
auf  Glycerinagar  ausgestrichen.  Ueberall  gingen  zahlreiche  Colonien 
des  Elebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillus  und  spärliche  Colonien  des 
Staphylococcus  pyogenes  aureus  auf. 

Am  11.  Mai  worden  zwei  Meerschweinchen  mit  1,0  resp.  0,5  dem. 
einer  zweitägigen  Bouilloncultur  subcutan  geimpft.  Das  erste  Meerschwein- 
chen (210  Orm.,  1,0  Com.)  starb  nach  ^4  Tagen.  Typischer  Sectionsbefund. 
(Intensive  entzündlich  -  ödematöse  Durchtränkung  der  gesammten  Weicli- 
theile  an  der  Einstichsstelle  mit  vielen  kleinen  Hämorrhagien.  In  der  Mitte 
ein  kleiner  nekrotischer  Herd.  Massig  grosse  Plenraergttsse.  Hyperämie 
der  Nebennieren.)  Das  zweite  Meerschweinchen  (190  Grm.,  0,5  Ccm.j 
starb  ebenfalls  nach  '/«  Tagen.  Ebenfalls  typischer  Sectionsbefund.  (In- 
tensive entztindlich-ödematöse  Darchtränkung  der  gesammten  Weichtheile 
an  der  Einstichsstelle  mit  vielen  kleinen  Hämorrhagien.  In  der  Mitte  ein 
paar  kleine  nekrotische  Herde.  Massig  grosse  Pleuraexsudate.  Hyperämie 
der  Nebennieren.) 

Am  12. Mai  wurde  zwei  Kaninchen  nach  voranfgegangenerTracheotomie 
je  eine  Platinöse  einer  zweitägigen  Olycerinagarcultur  in  das  TracheallumeD 
gebracht.  Das  erste  Kaninchen  starb  nach  1  ^/4  Tagen.  Typischer  Sections- 
befund. (Entzündliche  Schwellung  der  Halslymphdrttsen  und  des  Unterbaut- 
Zellgewebes  vor  und  neben  der  Trachea.  Dicke  pseudomembranöse  Auf- 
lagerung im  Kehlkopf  und  an  der  Tracheotomiestelle.  Im  Uebrigen  war  es 
auf  der  gerötheten  und  geschwellten  Trachealschleimhaut  nur  zu  dünnen 
pseudomembranösen  Auflagerungen  gekommen.)  Das  zweite  Kanineben 
blieb  am  Leben. 

9.  Mai.  Das  Allgemeinbefinden  ist  am  Tage  immer  leidlich,  Abends 
stellt  sich  Unbehagen  und  Fieber  ein.  Die  Membranbildung  im  rechten 
Nasenlumen  etwas  geringer,  die  Verstopfung  immer  noch  sehr  gross. 
Die  übrigen  Schleimhäute  normal. 

15.  Mai.  Die  Beläge  verlieren  allmählich  ihren  fibrinösen  Cha- 
rakter und  nehmen  mehr  den  der  gewöhnlichen  Nasenborken  an.  Im 
Uebrigen  Status  idem. 

21.  Mai.  Patient  wird  heute  im  hiesigen  Verein  für  wissenschaft- 
liche Heilkunde  vorgestellt. 
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25.  Mai.  Nachdem  sich  noch  bis  in  die  letzte  Zeit  hinein  abend- 
liche Temperatarsteigernngen  nnd  Unbehagen  gezeigt  haben,  kehrt 
der  Zustand  jetzt  allmählich  zur  Norm  zurück.  Das  rechte  Nasen- 
lomen  zwar  freier,  aber  immer  noch  beträchtliche  Borkenbildnog, 
besonders  an  der  unteren  Muschel  und  dem  vorderen  Abschnitt  des 
Septnms.    Auch  schnaubt  Patient  noch  viel  „Bl°t  und  Eiter'^ 

27.  Juni.  Nachdem  Patient  bis  heute  fast  täglich  wegen  der  noch 
immer  Yorhandenen  Borkenbildung  im  Ambulatorium  gewesen,  wird 
er  heute  entlassen  mit  der  Weisung,  sich  dann  und  wann  noch  einmal 
zur  Controle  vorzustellen.  Die  Schleimhaut  der  rechten  Nasenhälfte  in 
ganzer  Ausdehnung  atrophisch;  stellenweise  dünne,  bräunliche  Borken. 

Tall  n. 

Fritz  Seh.,  3 Vi  Jahre  alt,  wird  von  seiner  Mutter  am  9.  Juli  1894 
Vormittags  ins  Ambulatorium  gebracht  Er  hätte  seit  mehreren  Tagen 
einen  „dicken  Hals'',  und  seit  gestern  „stecke  ihm  etwas  in  der  Nase''. 
Nachts  liege  das  Kind  in  Hitze  und  Schweiss.  Die  Mutter  leidet  viel 
an  „Schnupfen",  ist  aber  sonst  gesund.  Der  Patient  selbst  ist  gesund 
geboren  I  hat  aber  von  der  6.  Woche  ab  viel  „Schnupfen"  gehabt. 
Sonst  soll  das  Kind  gesund  gewesen  sein,  speciell  keine  Infections- 
krankheiten  durchgemacht  haben. 

Patient  ist  ein  blass  und  pastOs  aussehender,  sonst  aber  gut  ent- 
wickelter Knabe,  der  sich  fieberhaft  und  weinerlich  zeigt;  Hauttem- 
peratur nur  wenig  erhöht.  Gervicaldrüsen  in  geringem  Grade  ge- 
schwollen, nicht  besonders  schmerzhaft.  Naseneingang  leicht  geröthet, 
beide  Nasenlnmina  mit  weissgrauen  Belägen  austapezirt,  ausserdem 
mit  wässerig-schleimigem  Secret  erfüllt.  Die  Schleimhaut  der  Mund- 
racbenhohle  von  normaler  Farbe;  auf  beiden  Tonsillen  ein  paar  ver- 
einzelte, ein-  bis  zweistecknadelkopfgrosse,  graue  Plaques. 

Noch  an  demselben  Tage  (9.  Juli)  wurden  kleine  Partikelchen 
eines  aus  der  Nase  entfernten  Membranstückchens  auf  Glycerinagar 
aasgestrichen.  Ueberall  gingen  zahlreiche  Golonien  des  Klebs-Löffler- 
sehen  Diphtheriebacillns  und  des  Streptococcus  pjogenes  auf.  (Keine 
Thierversuchc.) 

Am  t  I.Juli  wurden  abermals  mehrere  kleine  Membranstückchen 
aus  der  Nase  entfernt  und  kleine  Partikelchen  derselben  auf  Glycerin- 
agar ausgestrichen.  Gleichzeitig  wurden  auch  ein  paar  kleine  Par- 
tikelchen von  den  Tonsillenplaques  entfernt  und  auf  Glycerinagar  aus- 
gestrichen. Ueberall  gingen  zahlreiche  Golonien  des  Klebs-Löffier- 
schen  Diphtheriebacillns  und  des  Streptococcus  pyogenes  auf. 
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Am  15.  Jnli  wurden  je  zwei  Meerschweinchen  mit  1,0  resp.  0,5  Ccm. 
von  zweitägigen  Bonilloncaltnren  der  Diphtheriebacillen  ans  der  Naae  and 
von  der  Tonsille  snbcntan  geimpft.  Das  erste  Meerschweinchen  (Ntse!) 
(450  Orm.,  1,0  Ccm.)  starb  nach  2  Tagen.  Typischer  Sectionsbefimd. 
(Intensive  entzündlich  -  ödematöse  DnrchtiHnknng  der  gesammten  Weich* 
theile  an  der  Einstichsstelle  mit  subcutanen  und  subfascialen  BlutUDgen. 
Massig  grosse  Pleuraexsudate.  Hyperämie  der  Nebennieren.)  Das  zweite 
Meerschweinchen  (Nase!)  (300  Grm.,  0,5  Ccm.)  blieb  am  Leben. 

Das  dritte  Meerschweinchen  (Tonsille!)  (420  Orm.,  1,0  Ccm.)  starb 
ebenfalls  nach  2  Tagen.  Typischer  Sectionsbefund.  (Intensive  entzünd- 
lich -  ödematdse  Durchtränkung  der  gesammten  Weichtheile  an  der  Ein- 
stichsstelle mit  subcutanen  und  subfascialen  Blutungen.  Massig  grosse 
Pleuraexsudate.  Hyperämie  der  Nebennieren.)  Das  vierte  Meerschweinchen 
(Tonsille!)  (280  Orm.,  0,5  Ccm.)  blieb  ebenfalls  am  Leben. 

11.  Jnli.  Die  Beläge  auf  den  Tonsillen  haben  sich  etwas  ver- 
grössert,  ohne  dass  die  Entztlndnng  zugenommen  hat.  In  der  Nase 
und  im  Allgemeinbefinden  Status  idem. 

17.  Jnli.  Die  Tonsillen  sind  ganz  frei,  der  Hals  völlig  normal. 
Das  Kind  bekommt  besser  Lnft  durch  die  Nase,  die  aber  immer  noch 
viel  Borken  und  Schleimeiter  absondert.  Halsdrttsen  noch  sehr  ge- 
schwollen.  Appetitlosigkeit  and  Unbehagen. 

24.  Juli.  Allgemeinbefinden  gut.  Rechte  Nasenseite  ziemlich  frei, 
linke  mit  trockenen  Borken  verlegt. 

27.  Juli.  In  der  rechten  Nasenseite  spärliches,  zäh -schleimiges 
Secret,  links  etwas  Borken.  Das  Kind  wird  ans  der  Behandlung  ent^ 
lassen. 

FaU  m. 

Johanna  Gr.,  4  Jahre  alt,  wird  am  11.  Juli  1894  von  Herrn 
Dr.  Wedel  dem  Ambulatorium  zugewiesen.  Die  Mutter  giebt  an,  dass 
die  Kleine  seit  etwa  8  Tagen  schlecht  Luft  durch  die  Nase  bekomme, 
Nachts  schnarche  und  am  8.  Juli  Blut  durch  die  Nase  entleert  habe. 
Ueber  den  Hals  keine  Klagen.  Die  kleine  Patientin  soll  bis  zum 
2.  Lebensjahre  sehr  schwächlich  und  eigentlich  immer  krank  gewesen 
sein;  seitdem  hat  sie  sich  „rausgemacht". 

Sie  ist  ein  etwas  blasses,  aber  kräftiges  Kind,  das  zur  Zeit  durch- 
aus nicht  den  Eindruck  macht,  krank  zu  sein,  wie  sie  denn  auch  nach 
den  Angaben  der  Mutter  zu  Hause  gut  isst,  spielt  und  yergntigt  ist. 
Nasenrücken  etwas  breit;  Eczema  vestibuli.  Beim  Anheben  der  Nasen- 
spitze zeigen  sich  beide  Nasenlöcher  voll  dttnnfltissigen,  eitrig-schlei- 
migen Secrets,  das  sehr  schwer  zu  entfernen  ist.  Höher  oben  siebt 
man  dann  die  Nasenschleimhaut  überall  weissgrau  belegt;  ein  ge- 
nauerer Einblick  ist  unter  solchen  Umständen  und  bei  den  engen 
Lichtungen  des  kleinen  Näschens  unmöglich.   Rachenschleimhaut  von 
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normaler  Farbe,  keine  Spur  yod  Entzflndang.  Auf  der  rechten  Ton- 
sille einige  kanm  stecknadelkopfgrosse  Auf-  oder  vielmehr  Einlage- 
rungen, die  an  Mycosis  benigna  erinnern. 

Noch  an  demselben  Tage  (11.  Jnli)  worden  von  einem  ans  der 
Nase  entfernten  Membranstttckchen  kleine  Partikelchen  anf  Glycerin- 
agar  ausgestrichen.  Ueberall  gingen  zahlreiche  Golonien  des  Elebs- 
Löffler'schen  Diphtheriebacillus  und  des  Streptococcus  pyogenes  auf. 

Am  23.  Juli  wurden  zwei  Meerschweinchen  mit  1,0  resp.  0,5  Gem. 
einer  zweitägigen  Bonilloncultur  subcutan  geimpft.  Das  erste  Meerschwein- 
chen (420  Grm.,  1,0  Ccm.)  starb  nach  272  Tagen.  Typischer  Sections- 
befund.  (Geringe  entzündlich  -  ödematöse  Durchtränkung  der  gesammten 
Weichtheile  an  der  Einstichsstelle  mit  subcutanen  und  subfascialen  Blu- 
tnngen.  Grosse  Pleuraexsudate.  Hyperämie  der  Nebennieren.)  Das  zweite 
Meerschweinchen  (320  Grm.,  0,5  Gem.)  starb  nach  dVs  Tagen.  Typischer 
Sectionsbefund.  (Geringe  entzündlich  -  ödematöse  Durchtränkung  der  ge- 
sammten Weichtheile  an  der  Einstichsstelle  mit  subcutanen,  subfascialen 
and  intramnsculären  Blutungen.  Sehr  kleine  Pleuraexsudate.  Keine  Hyper- 
ämie der  Nebennieren.) 

Die  kaum  stecknadelkopfgrossen  Auf-  resp.  Einlagerungen  anf 
der  rechten  Tonsille  wurden  nicht  nntersncht. 

13.  Juli.  Das  Kind  schläft  ruhiger;  Naseneingang  besser,  im 
Naseninnern  Status  idem.  Bei  der  Untersuchung  mit  der  Nasensonde 
fliegt  eine  ansehnliche  Membran  heraus. 

19.  Juli.  Allgemeinbefinden  ganz  normal.  Nase  reiner  nnd  freier, 
secemirt  aber  noch  viel,  bisweilen  fingerlange  Membranen.  Hals  ganz 
normal. 

24.  Juli.  Das  Kind  bekommt  wieder  gut  Luft  durch  die  Nase. 
Die  Nasenschleimhaut  noch  sehrgeröthet;  viel  schleimig-eitriges  Secret 
auf  dem  Nasenboden,  keine  Membranen.  Die  Mutter  hat  sich  seither 
mit  dem  Kinde  nicht  mehr  sehen  lassen. 

FaU  IV. 

Paul  Br.,  1  Vi  Jahre  alt,  wird  am  16.  Jnli  1894  ins  Ambulatorium 
gebracht  Das  Kind  sei  vorgestern  mit  Hitze  und  Durst  erkrankt, 
babe  keinen  Appetit  nnd  bekomme  seit  gestern  keine  Luft  durch  die 
Nase,  was  sich  besonders  Nachts  bemerkbar  gemacht;  die  Nase  „laufe'' 
stark.  Die  Mutter  hat  kurz  vorher  „Schnupfen''  gehabt  und  noch  jetzt 
eine  rothe  und  etwas  geschwollene  Nase.  Auch  von  den  zwei  6e- 
Bchwistem,  die  im  Uebrigen  gesund  sind,  leide  das  eine  jetzt  an 
Schnupfen  und  Halsschmerzen. 

Patient  ist  ein  gut  entwickeltes,  etwas  blass  aussehendes  Kind, 
das  ruhig  nnd  munter  ist  und  keinen  krankhaften  Eindruck  macht. 
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Augen  etwas  gerOthet,  starkes  ThränentränfelD.  Naseneingaog  entzfind- 
lieh  gerOthet,  secernirt  beständig.  Rhinoskopisch  lässt  sieh  nur  cooBta- 
tiren,  dass  beide  Nasenlamina  vollständig  mit  einem  granglasigen,  mehr 
schleimigen  als  eitrigen  Seeret  erftlllt  sind;  Membranen  sind  nicht  in 
sehen.  In  der  Mnndrachenhöhle:  Angina  geringsten  Grades,  keine  Belfige. 
Noch  an  demselben  Tage  (16.  Jnli)  wurde  etwas  schleimig-eitriges 
Secret  aas  der  Nase  entfernt,  in  2proc.  Borwasser  flüchtig  abgespült 
(d'Espine^o)  et  de  Marignac)  and  kleine  Partikelchen  von  dem- 
selben aaf  Glycerinagar  ausgestrichen.  Ueberall  gingen  zahh-eiche 
Ciolonien  des  Elebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillus  und  spärliche 
Colonien  des  Streptococcus  pyogenes  auf. 

Am  23.  Jnli  wurden  zwei  Meerschweinchen  mit  1,0  resp.  0,5  Gem. 
einer  zweitügigen  Bonilloncultur  subcutan  geimpft  Das  erste  Meerschwein- 
chen (410  6rm.,  1,0  Ccm.)  starb  nach  IV2  Tagen.  Typischer  Sectioiu- 
befnnd.  (Geringe  entzündlich  -  ödematöse  Dnrchtränknng  der  gesammten 
Weichtheile  an  der  Einstichsstelle  mit  subcutanen  Blutungen.  Keine  Pleura- 
exsudate. Hyperämie  der  Nebennieren.)  Das  zweite  Meerschweinchen 
(200  Orm.,  0,5  Ccm.)  starb  ebenfalls  nach  1  Vi  Tagen.  Typischer  Sections- 
befund.  (Geringe  entzündlich  -  ödematöse  Durchtränkung  an  der  Einstichs- 
stelle  mit  subcutanen  Blutungen.  Kleine  Pleuraexsudate.  Hyperämie  der 
rechten  Nebenniere.) 

17.  Juli.  Der  Patient  hat  ruhiger  geschlafen.  Die  Rdthang  im 
Halse  ist  fast  ganz  verschwunden.  In  der  Nase  Status  idem.  Aus- 
striche des  schleimig -eitrigen  Nasensecrets  (nach  voraufgegaugener 
fluchtiger  Abspttlung  desselben  in  2  proc.  Borwasser)  auf  Glycerinagar 
ergaben  wiederum  zahlreiche  Colonien  des  Klebs-Löffler'schen  Diph- 
theriebacillus und  spärliche  Colonien  des  Streptococcus  pyogenes. 
(Keine  Thierversuche.) 

18.  Juli.  Hals  frei.  Eczema  vestibuli  narium.  Nach  der  rhino- 
skopischen  Untersuchung  fliegen  beim  Niesen  grosse,  dicke  Membranen 
aus  der  Nase.  Ausstriche  dieser  Membranen  (nach  roraufgegangener 
flüchtiger  Abspülung  derselben  in  2  proc.  Borwasser)  auf  Glycerinagar 
ergaben  abermals  zahlreiche  Colonien  des  Klebs-LöflTler'scheD  Diph- 
theriebacillus und  spärliche  Colonien  des  Streptococcus  pyogenes. 
(Keine  Thierversuche.)  Die  Mutter  und  die  Schwester,  die  wir  zum 
heutigen  Tage  ins  Ambulatorium  bestellt  haben^  zeigen  Beide  nur  eme 
einfache  Rhinitis,  die  Schwester  ausserdem  noch  eine  einfache  Angina. 
Bei  Beiden  Hess  sich  im  schleimig  -  eitrigen  Nasensecret  nur  derSta- 
phylococcus  pyogenes  aureus  (anscheinend  in  Reincultur)  nachweiseo. 

20.  Juli.  Das  Kind  bekommt  besser  Luft  durch  die  Nase  und 
schläft  ruhiger.  Die  Nase  secernirt  nicht  mehr  so  yiel,  Schleimhaat 
noch  stark  belegt.    Hals  normal. 
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24.  Jnli.  Nase  viel  reiner,  keine  Membranen,  schleimiges  Secret. 
Angentbränen.   Allgemeinbefinden  gut. 

2.  August.  In  der  Nase  trockene  Borken  beiderseits,  Eczem  am 
linken  Nasenflügel;  sonst  nichts  Pathologisches. 

24.  August.  Controluntersuchung :  Geringes  Eczema  vestibuli, 
Nasenschleimhaut  rein,  etwas  geröthet. 

Fall  V. 

« 

Hedwig  B.,  10  Jahre  alt,  erkrankte  vor  8  Tagen  mit  Fieber, 
Eopfßchmerzen  und  Schmerzen  in  der  Nase,  wozu  sich  eine  Anscbwel- 
lang  am  Nasenrttcken  gesellte.  Mehrere  Tage  später  kamen  gelblich- 
grttne  Stücke  aus  der  Nase,  und  da  das  Kind  weiter  fieberte  und 
keinen  Appetit  hatte,  so  suchten  die  Eltern  am  14.  August  1894  die 
Hflife  des  Ambulatoriums  auf. 

Patientin  ist  ein  blasses,  schwächliches  Mädchen,  das  vor  einigen 
Monaten  im  Ambulatorium  an  adenoiden  Vegetationen  operirt  worden 
ist.  Die  Nasenspitze  ist  etwas  verdickt  und  gerüthet,  Eczem  des  Nasen- 
eJDgangs.  Die  Schleimhaut  des  Septums  und  der  Muscheln,  soweit 
sichtbar,  geröthet  und  aufgelockert.  Etwa  1  '/s  Gm.  vom  Introitns  narium 
liegen  auf  beiden  Seiten  zwischen  Septum  und  Muscheln  grauweisse 
Membranen,  die  meist  faserig  an  der  Nasenschleimhaut  anzuhaften 
scheinen.  Die  Besichtigung  der  Mnndrachenhöhle  zeigt  normale  Ver- 
hältnisse. 

18.  August.  Die  Membranbildung  in  der  Nase  hat  zugenommen, 
daneben  starke,  seröse  Secretion.  Das  Allgemeinbefinden  unverändert, 
Fieber  besteht  fort. 

Am  20.  August  wurde  ein  Membranstflckchen  aus  der  Nase  ent- 
fernt, in  2proc.  Borwasser  flüchtig  abgespült  (d'Espine^®)  et  de  Ma- 
rignac)  und  kleine  Partikelchen  von  demselben  auf  Glycerinagar 
aoBgestrichen.  Ueberail  gingen  zahlreiche  Colonien  des  Klebs-Lö£fler- 
Bchen  Diphtheriebacillus  und  spärliche  Colonien  des  Streptococcus 
pyogenes  auf. 

Am  23.  August  wurden  zwei  Meerschweinchen  mit  1,0  resp.  0,5  Ccm. 
einer  zweitägigen  Bouilloncultur  subcutan  geimpft.  Das  erste  Meerschwein- 
chen (246  Orm.,  1,0  Ccm.)  starb  nach  2^4  Tagen.  Typischer  Sections- 
befand.  (Massig  starke  entzündlich- ödematöse  Durchtränkung  der  ge- 
flammten Weichtheile  an  der  Einsticbsstelle  mit  subcutanen,  subfascialen 
ond  snbperitonealen  Blutungen.  Zahlreiche  Blutungen  in  den  rechtsseitigen 
retroperitonealen  Lymphdrüsen.  Massig  grosse  Pleuraexsudate.  Geringe 
Hyperämie  der  Nebennieren.)  Das  zweite  Meerschweinchen  (210  Orm., 
0,5  Ccm.)  starb  nach  7  Tagen.  Negativer  Sectionsbefnnd  bis  auf  einr 
Ueine,  knätchenfl5rmige  Verdickung  an  der  Einstichsstelle. 
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Am  22.  Äugast  warden  abermals  ein  paar  Hembranstttckchen  ao8 
der  Nase  entfernt  and  kleine  Partikelchen  derselben  direct  aaf  Gly- 
cerinagar  aasgestrichen.  Ueberall  gingen  zahlreiche  Colonien  des  Klebs- 
LOffler'schen  Diphtheriebacillas  und  des  Streptococcas  pyogenes  auf. 

Am  27.  Aogast  warden  zwei  Meerschweiochen  mit  1,0  resp.  0,5  Ccol 
einer  zweitägigen  BoaiHoncuitar  sabcatan  geimpft.  Das  erate  Meerschweio- 
chen (270  Grm.y  1,0  Ccm.)  starb  nach  IV4  Tagen.  Typischer  Sections- 
befand.  (Sehr  intensive  entzündlich  -  ödematöse  Darchtränkung  der  ge- 
sammten  Weichtheile  an  der  Einstichsstelle  mit  snbcatanen,  sabfascialea 
and  intramuscalären  Blatangen.  In  der  Mitte  ein  kleiner  nekrotischer  Herd. 
Grosse  Plenraexsudate.  Geringe  Hyperämie  der  Nebennieren.)  Das  zweite 
Meerschweinchen  (190  Grm.,  0,5  Ccm.)  starb  ebenfalls  nach  IV4  Tagen. 
Typischer  Sectionsbefnnd.  (Intensive  entzUndlich-ödematöse  Darchtränkang 
der  gesammten  AVeichtheile  an  der  Einstichsstelle  mit  snbcatanen,  sab- 
fasdalen  and  sabperitonealen  Blatangen.  In  der  Mitte  ein  kleiner  nekro- 
tischer Herd.  Massig  grosse  Plenraexsadate.  Hyperämie  der  Nebennieren.) 

24.  August.  Die  Patientin  klagt  heute  über  Halsschmerzen.  Die 
Besichtigung  der  Mundrachenhöhle  zeigt  die  linke  Hälfte  der  hinteren 
Bachenwand  in  continuo  und  den  grössten  Theil  der  linken  Tonsille 
mit  einem  graugelblichen  Belag  von  unzweifelhaft  diphtherischem 
Charakter  bedeckt.  Im  üebrigen  Status  idem.  Gleichzeitig  stellt 
sich  heate  die  40  jährige  Mutter  der  Patientin  im  Ambalatorium  vor 
mit  der  Klage  über  Halsschmerzen  und  geringes  Fieber,  welche  sieb 
gestern  eingestellt  hätten.  Auf  beiden  Tonsillen  and  der  hinteren 
Rachenwand  etwa  pfennigstttckgrosse  Beläge  von  darchaus  diphthe- 
rischem Aussehen. 

28.  Augast.  Die  Affection  im  Bachen  des  Kindes  dehnt  sich  jetzt 
auch  auf  die  rechte  Seite  aus.  Die  Verstopfang  in  der  Nase  hat  etwas 
nachgelassen.  Fieber.  Bei  der  Mutter  befindet  sich  der  Process  schon 
in  der  BUckbildung ,  die  Plaques  sind  kleiner;  das  Allgemdnbefio- 
den  got. 

30.  August.  Bei  dem  Kinde  ist  jetzt  die  ganze  hintere  Bachen- 
wand gleichmässig  belegt,  desgleichen  die  hintere  Fläche  des  Segels, 
nur  die  rechte  Tonsille  ist  frei.  Die  Nase  ist  merklich  freier,  aber 
noch  Membranbildung.  Der  Bachen  der  Matter  zeigt  fast  normale  Ver- 
hältnisse. 

1.  September.  Die  Bachenschleimhant  des  Kindes  auf  der  rechten 
Seite  etwas  besser;  deutlichere  Besserung  in  der  Nase  wie  auch  im 
Allgemeinbefinden. 

18.  September.  Das  Kind,  das  sich  bis  jetzt  nicht  wieder  vor- 
gestellt hat,  zeigt  heute  nur  noch  eine  schleimig -eitrige  SecretioQ  der 
Nase,  sonst  in  dieser  wie  im  Bachen  völlig  normale  Verhältnisse. 
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Werfen  wir  nun  auf  die  obigen  Krankengeschichten  einen  kurzen, 
soMmmenfassenden  Blick,    so  ergiebt  sieh  folgender  Thatbestand. 
Wir  haben  hier  fttnf  Fälle  einer  Erkrankung  der  Nasenschleimhant, 
deren  auffallendstes  Symptom  die  Bildung  fibrinöser  Membranen  ist, 
die  mit  katarrhalischen  AfTeotionen  des  Rachens  einhergeht,  das  All- 
gemeinbefinden mehr  oder  minder  in  Hitleidenschaft  zieht,  durch- 
schnittlich etwa  3  Wochen  anhält  und  gutartig  verläuft.    Eine  In- 
fectionsquelle  war  in  keinem  der  fUnf  Fälle  nachzuweisen.   Was  die 
localen  Erscheinungen  betraf,  so  kamen  die  meisten  unserer  Fälle 
bereits  in  einem  Stadium  ausgedehnter  Membranbildnng  in  unsere 
Beobachtung,  und  zwar  war  dieselbe  in  vier  Fällen  doppelseitig  und 
nur  in  einem  (Fall  I)  einseitig.  In  diesem  letzteren  zeigte  die  Anamnese 
die  betroffene  Seite  deutlich  als  den  Locus  minoris  resistentiae.  Eben- 
falls nur  in  einem  Falle  (Fall  IV}  konnten  wir  eine  der  Membran- 
bildung vorangebende  katarrhalische  Veränderang  der  Nasenschleim- 
hant  constatiren,  die  durchaus  nur  das  Bild  eines  fieberhaften  Schnupfens 
darbot  und  auch  sehr  schnell  der  fibrinösen  Exsudation  Platz  machte. 
Hit  der  Membranbildung  kam  es  regelmässig  zu  einer  mehr  oder 
minder  vollständigen  Verstopfung  der  Nase  und  den  bekannten  Folgen 
behinderter  Nasenatbmung.    Damit  hatte  die  Erkrankung,  auch  was 
die   Beeinträchtigung   des  Allgemeinbefindens   betraf,    ihren   Höhe- 
punkt erreicht    Die  Membranen  selbst  waren  von  graugelblicher 
Farbe,  gaben  bisweilen  einen  getreuen  Abdruck  der  Nasenmuscheln 
ood  zeigten  meist  eine  glatte,  dem  Nasenlumen  zugekehrte  und  eine 
etwas  rauhe,  wohl  auch  netzförmig  gezeichnete,  der  Schleimhaut  auf- 
liegende Oberfläche.   Sie  hafteten  der  Unterlage  fest  an,  dehnten  sich 
beim  Abziehen  und  zerrissen;  sie  hinterliessen  eine  stark  iojicirte, 
leicht  blutende,  geschwellte  Schleimhaut,  die  aber  nicht  tiefer  alterirt 
war.    Die  Dauer  der  Membranbildung   schwankte  zwischen  8  und 
14  Tagen.   Alsdann  machte  das  membranöse  Stadium  einem  katarrha- 
lischen Platz,  das  bisweilen  noch  sehr  lange  anhielt,  und  während 
dessen  die  Nase  viel  Schleim,  Eiter  und  Borken  prodacirte.  Während 
der  ganzen  Erkrankung  war  die  Nase  in  toto  oder  nur  an  ihrer  Spitze 
gesehwollen;  es  zeigte  sich  oft  Eczem  des  Naseneingaoges  und  einmal 
(Falll)  auch  herpesartige  Efflorescenzen  der  benachbarten  Gesichtshaut. 
Was  die  Miterkrankung  des  Rachens  betraf,  so  hatten  wir  beim 
Beginn  der  Nasenaffection  in  zwei  Fällen  (Fall  I  und  IV)  eine  ein- 
fache Angina  zu  verzeichnen,  in  zwei  anderen  (Fall  II  und  III)  waren 
lileine,  circumscripte  Tonsillarbeläge  ohne  Entzündung  vorhanden,  und 
ia  einem  Falle  (Fall  V)  kam  es  circa  27^  Wochen  nach  dem  Beginn 
der  Nasenerkrankung  zur  typischen  Rachendiphtherie. 

DentMhM  AkIut  f.  klin.  Madicin.    LIY.  Bd.  IS 
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Das  Allgemein  befinden  war  nur  in  einem  Falle  (Fall  III), 
soweit  wir  dasselbe  bei  ambulanter  Behandlung  und  nach  den  Aussagen 
der  Mutter  der  kleinen  Patientin  beurtheilen  konnten,  gar  nicht  be- 
einträchtigt. In  allen  anderen  waren  die  Symptome  einer  fieberhaften 
Infectionskrankheit  nicht  zu  yerkennen.  Geringeres  Fieber  wurde  in 
zwei  Fällen  (Fall  II  und  IV)  notirt,  bei  beiden  etwa  14  Tage  hin- 
durch bestehend;  starkes  Fieber  mit  bemerkenswerthen,  abendlichen 
Steigerungen  in  Fall  I,  hier  etwa  3  Wochen  anhaltend,  und  auch  in 
Fall  V,  bei  welchem  aber  Über  die  Dauer  nichts  zu  sagen  ist,  weil 
hier  der  Affection  der  Nase  unmittelbar  eine  Bachendiphtherie  folgte. 
Bei  Fall  I  sei  ausdrücklich  auf  die  Angaben  des  Kranken  hingewiesen, 
dass  er  sich  noch  lange  nach  Aufhören  des  eigentlichen,  fieberhaften 
Processes  matt,  elend  und  entkräftet  gefühlt  habe. 

Klinisch  handelte  es  sich  also  in  den  ersten  vier  Fällen  um  eine 
sogenannte  primäre  Rhinitis  fibrinosa,  im  fünften  Falle  um  eine  so- 
genannte primäre  Rhinitis  diphtherica. 

Der  Gang  der  bacteriologischen  und  mikroskopischen  Unter- 
suchungen war  stets  folgender.  Zunächst  wurden  kleine  Partikelchen 
der  fibrinösen  resp.  schleimig -eitrigen  Ezsudatmassen  direct  auf  drei 
Petri'schen  Schälchen  mit  Glycerinagar  ausgestrichen.  Nur  in  zwei 
Fällen  (Fall  IV  und  V)  spülten  wir  noch  vorher  das  schleimig -eitrige 
Secret  resp.  die  Membranen  nach  der  Methode  von  d'Espine^O  ®^ 
deMarignac  in  2proc.  Borwasser  ab.  Alsdann  wurden  von  dem 
Untersuchungsmaterial  ein  paar  Trockenpräparate  hergestellt  und 
schliesslich  der  Rest  zur  Gonservirung  in  absoluten  Alkohol  gelegt 

Regelmässig  gingen  auf  den  Glycerinagarplatten  mehr  oder  minder 
zahlreiche  Golonien  von  Diphtberiebacillen  auf.  Auf  Glycerinagar 
waren  die  Golonien  zuweilen,  ganz  besonders  in  Fall  II,  von  euer 
auffallenden  Grösse,  zeigten  aber  im  Uebrigen  in  jeder  Beziehung  ein 
durchaus  charakteristisches  Verhalten.  Auf  gewöhnlichem  Agar  wuchsen 
die  Diphtberiebacillen  fast  ebenso  üppig  wie  auf  Glycerinagar.  In 
Gelatine  zeigten  sie  ein  massig  energisches  Wachsthum.  Die  Bouillon 
zeigte  gewöhnlich  ein  kleines,  flaches  Depot,  gar  keine  oder,  was  das 
Gewöhnliche  war,  eine  sehr  geringfügige  Trübung  und  fast  immer  die 
bekannten  kleinen,  wandständigen  Bröckelchen.  Letztere  sassen  ent- 
weder in  der  ganzen  Höhe  der  Flüssigkeit  oder  nur  in  den  untersten 
Schichten  derselben.  Im  Laufe  von  l — 2  mal  24  Stunden  nahm  die 
Bouillon  stets  eine  deutlich  sauere  Reaction  an  und  behielt  dieselbe 
auch  dauernd  bei,  wenigstens  in  den  nächsten  Wochen. 

Was  die  Beschaffenheit  der  einzelnen  Bacillen  betraf,  so  zeigten 
sie  vor  allen  Dingen  stets  den  bekannten  Polymorphismus.  Bald  waren 
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es  einfache  Stäbchen  von  gleichmftssiger  Dicke,  bald  zeigten  sie  an 
einem  oder  an  beiden  Enden  eine  mehr  oder  minder  starke,  kolbige 
Anschwellung,  so  dass  sie  keulen-  oder  hantelähnliche  Figuren  bil- 
deten. Bisweilen  (Fall  II)  sahen  die  Bacillen  ganz  auffallend  diplo- 
kokkenäbnlich  ans.  Die  Grösse  der  Bacillen  war  ebenfalls  eine  sehr 
wechselnde.  Am  grössten  waren  die  Formen  mit  den  kolbigen  End- 
aoschwellungen,  am  kleinsten  die  diplokokkenähnlichen  Formeu.  Auch 
in  Betreff  der  Färbung  zeigten  die  Bacillen  durchaus  das  gewöhnliche 
Verhalten  (Polkömer,  Segmentirungen). 

Neben  den  Diphtheriebacillen  gingen,  wenn  wir  hier  von  dem 
Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  gelegentlichen  Verunreinigungen 
ganz  absehen,  regelmässig  —  eine  Ausnahme  bildete  nur  Fall  I  — 
aach  Colonien  des  Streptococcus  pyogenes  auf.  Dieselben  waren  ge* 
wohnlich  sehr  zahlreich,  hin  und  wieder  aber  auch  nur  sehr  spärlich. 
Am  spärlichsten  waren  sie  —  und  das  war  ja  gerade  der  Vorzug  der 
d'Espine^^)  et  de  Marignac'schen  Methode  — ,  wenn  dem  Aus- 
streichen des  Impfmaterials  eine  Abspülung  desselben  in  2  proc.  Bor- 
wasser Yoraufgegangen  war.  In  einzelnen  Fällen  (Fall  III  und  V) 
zeigten  die  Streptokokken  eine  auffallende  Kurzlebigkeit,  nur  kümmer- 
lich konnten  sie  Yon  Tag  zu  Tag  weiter  gezüchtet  werden.  Die 
Bouillon  wurde  von  den  Streptokokken  entweder  gar  nicht  oder  nur 
sehr  wenig  getrübt.  Sie  zeigte  ein  massig  grosses  Depot  und  auf- 
fallend grosse,  wandständige  Bröckelchen,  bisweilen  (Fall  III)  auch 
lange,  in  der  Flüssigkeit  herabhängende  Fäden.  Ganz  regelmässig 
bildeten  die  Streptokokken  in  der  Bouillon  lange  Ketten,  so  dass 
wir  sie  nach  der  modernen  Nomendatur  (v.  Lingelsheim^^^^), 
Behring^)  u.  A.)  als  „lange  Streptokokken"  ansprechen  durften. 

Bei  den  Thierversuchen,  die  uns  nur  einen  ungefähren  Aufschluss 
Aber  die  Virulenz  der  Diphtheriebacillen  geben  sollten,  haben  wir 
fast  ausschliesslich  Meerschweinchen  angewandt  (Nur  in  einem  Falle 
(Fall  I)  inficirten  wir  auch  ein  Kaninchen,  und  zwar  von  der  eröffneten 
Trachea  aus.)  Regelmässig  wurde  den  Meerschweinchen  1,0  resp. 
0,5  Ccm.  einer  zweitägigen  Bouilloncultur  unter  die  Rücken-  resp. 
Baacbhaut  gespritzt.  Im  Laufe  des  nächsten  Tages  kam  es  dann 
durchweg  zu  einer  mehr  oder  minder  intensiven,  schmerzhaften  An- 
schwellung an  der  Einstichsstelle.  Lähmungserscheinungen  von  Seiten 
der  Extremitäten  haben  wir  nie  mit  Sicherheit  beobachten  können. 
Der  Tod  erfolgte  nach  3/4—7  Tagen.  Nur  in  einem  Falle  (Fall  II) 
blieben  von  vier  inficirten  Meerschweinchen  zwei  am  Leben.  Bei  der 
Section  zeigte  sich,  abgesehen  von  den  Pleuratranssudaten  und  den 
Nebennierenhyperämien,  fast  regelmässig  an  der  Impfstelle  eine  mehr 

18* 
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oder  miBder  intenBive  entzündlich  •  ödematöse  Darchtränkong  der  ge- 
sammten  Weicbtheile,  die  von  mehr  oder  minder  zahlreichen  H&mor- 
rbagien  durchsetzt  war.  Hie  und  da  liess  sich  auch  mitten  in  dieser 
Anschwellung  ein  einzelner  oder  ein  paar  kleine  nekrotische  Herde 
nachweisen.  (Mikroskopisch  sah  das  Gewebe  auffallend  gequollen  ans. 
Neben  zahlreichen,  polynucleären  Leukocyten  mit  guter  Kemf&rbang 
lagen  Zellen,  die  keine  deutliche  Kemfärbung  mehr  erkennen  Hessen, 
und  Kemtrttmmer.)  Nur  bei  dem  Meerschweinchen,  das  erst  nach 
7  Tagen  gestorben  war  (Fall  V),  beschränkte  sich  der  ganze  Sections- 
befund  auf  eine  kleine,  knötchenförmige  Verdickung  an  der  Impfstelle. 

Die  fibrinösen  Membranen  wurden  fein  zerzupft  resp.  kriLftig  ab- 
gestrichen, das  schleimig- eitrige  Secret  zwischen  Deckglttschen  an»- 
gestrichen.  In  den  so  dargestellten  und  mit  der  Löffler'schen  Methylen- 
blanlösung  gefärbten  Trockenpräparaten  waren  in  einzelnen  Fällen 
(Fall  II  und  III)  nur  äusserst  spärliche  Diphtheriebacillen  nacbzo- 
weisen,  d.  h.  Bacillen,  die  in  Grösse  und  Form  durchaus  den  Klebs- 
Löffler'schen  Diphtheriebacillen  glichen.  Ein  wenig  reichlicher,  aber 
immer  noch  sehr  spärlich,  waren  sie  in  den  Membranen  bei  Fall  I, 
noch  reichlicher  im  schleimig-  eitrigen  Secret  bei  Fall  IV.  GrOssten- 
theils  waren  sie  hier  diffus  über  das  ganze  Präparat  verbreitet  Nor 
stellenweise  lagen  sie  in  kleinen  Häufchen  bei  einander.  Am  reich- 
lichsten waren  sie  in  den  Membranen  bei  Fall  V. 

Neben  den  Diphtheriebacillen  fanden  sich  immer,  ebenfalls  in  sehr 
wechselnden  Mengenverhältnissen,  verschiedene  andere  Mikroorga- 
nismen. Meistens  waren  es  Streptokokken,  die  bald  längere,  bald 
ktlrzere  Ketten  bildeten,  und  Diplokokken,  die  bald  auffallend  gross 
und  plump,  bald  äusserst  klein  und  zierlich  waren. 

Das  Resultat,  das  die  Untersuchung  des  in  Alkohol  gehärteten, 
in  Celloidin  eingebetteten  und  mit  dem  Mikrotom  geschnittenen  Mate- 
rials ergab,  entsprach  im  Wesentlichen  den  Befunden,  die  wir  schon 
bei  der  Untersuchung  der  Trockenpräparate  erhoben  hatten.  In  den 
mit  der  Löffler'schen  Methylenblaulösung  (Nicolle^*))  gefärbten 
Schnitten  waren  gewöhnlich  (Fall  I,  II  und  III)  nur  sehr  wenige 
Diphtheriebacillen  nachzuweisen,  d.  h.  Bacillen,  die  in  Grösse  and 
Form  durchaus  den  typischen  Diphtheriebacillen  glichen.  Erheblich 
reichlicher  waren  sie  schon  in  Fall  IV,  am  reichlichsten  aber  in  Fall  V. 
Stets  lagen  sie,  entweder  diffus  verbreitet  oder  zu  winzigen  Häufchen 
grnppirt,  nur  in  den  obersten  Schichten  der  Membranen.  Von  anderen 
Mikroorganismen,  speciell  von  den  oben  erwähnten  Streptokokken 
und  Diplokokken,  war  in  den  Schnitten  gewöhnlich  fast  gar  nichts  zn 
bemerken. 
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Bei  der  Färbang  der  Schnitte  mit  Pikrocarmin  (E.  Nenmann^^*)) 
zeigten  sich  dieselben  fast  ausschliesslich  ans  Fibrin  und  eingelagerten 
polynudeären  Leukocyten  zusammengesetzt.  Die  gegenseitige  Anord- 
nnng  dieser  beiden  Elemente  war  eine  sehr  wechselnde.  Bald  waren 
die  glänzenden  Fibrinbälkchen  anffallend  dick  nnd  lagen  mehr  oder 
weniger  parallel  neben  einander.  Bald  waren  sie  —  and  das  waren 
sie  meistens  —  sehr  dünn  and  bildeten  ein  zierliches  Netzwerk  mit 
weiten  nnd  engen  Maschen.  Die  einzelnen  Maschen  waren  stellenweise 
derartig  mit  polynncleären  Leukocyten  ausgefttUty  dass  das  Fibrinnetz 
darunter  fast  ganz  verschwand ,  stellenweise  waren  sie  ganz  leer. 
Meistens  aber  waren  sie  mit  spärlichen  Leukocyten  erfallt.  Neben  den 
Leukocyten  waren  in  einigen  Membranen  auch  Epithelzellen  zu  sehen. 
Bisweilen  durchsetzten  dieselben  diffus  die  ganze  Dicke  der  Membranen, 
meistens  aber  lagen  sie  nur  in  einer  ziemlich  dichten  Schicht  in  den 
untersten  Partien  derselben.  An  vielen  Stellen  konnte  man  in  den 
Membranen  eine  deutliche  Schichtung  erkennen,  die  meistentheils  da- 
durch bewirkt  wurde,  dass  sich  die  einzelnen,  auf  einander  folgen- 
den Schichten  bald  durch  eine  reichliche  Einlagerung  von  Fibrin, 
bald  durch  eine  massige  Ansammlung  von  polynudeären  Leukocyten 
auszeichneten.  An  anderen  Stellen  war  von  einer  regelmässigen 
Anordnung  der  einzelnen  Elemente  zu  einander  fast  gar  nichts  zu 
bemerken. 

Die  schleimig-eitrigen  Secretmassen  (Fall  IV)  zeigten  auf  Schnitten, 
abgesehen  von  spärlichen  Diphtheriebacillen  und  einer  deutlichen 
Schichtung,  die  auf  der  verschieden  dichten  Anhäufung  von  poly- 
nudeären Leukocyten  in  der  schleimigen  Grundsubstanz  beruhte,  nichts 
Besonderes. 

Fassen  wir  schliesslich  mit  wenigen  Weiten  das  Ergebniss  unserer 
bisherigen  bacteriologischen  und  mikroskopischen  Untersuchungen  zu- 
sammen, so  war  es  in  allen  fttnf  Fällen  in  der  Nase  zur  Entwicklung 
von  grossen  Membranen  gekommen,  die  im  Wesentlichen  aus  Fibrin 
nnd  polynudeären  Leukocyten  bestanden,  und  in  denen  mehr  oder 
minder  zahlreiche  Klebs-Löffler'sche  Diphtheriebacillen  nachgewiesen 
werden  konnten.  Ausserdem  kam  es  in  zwei  Fällen  (Fall  II  und  III) 
gleichzeitig  mit  der  Nasenaffection  auf  den  Tonsillen  zur  Bildung  steck- 
nadelkopfgrosser Beläge,  welche  in  einem  Falle  (Fall  II)  —  im  anderen 
Falle  (Fall  III)  sind  dieselben  nicht  untersucht  worden  —  dieselbe 
Beschaffenheit  wie  die  Membranen  in  der  Nase  darboten.  Nur  in 
einem  Falle  (Fall  IV)  konnten  wir  die  Klebs-Löffler'schen  Diphtherie- 
bacillen schon  in  dem  schleimig -eitrigen  Nasensecret  kurz  vor  der 
Membranbiidung  nachweisen. 
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In  Betreff  der  Therapie  ist  zu  sagen,  dass,  obwohl  wir  die 
Hände  nicht  in  den  Schooss  legten,  eine  merkliche  Beeinfiassung  oder 
gar  eine  Coupirung  des  Processes  nirgends  bemerkt  werden  konnte, 
wenn  es  auch  gelang,  die  Beschwerden  der  Kranken,  besonders  die 
Nasenverstopf ang,  zu  lindern.  Von  mechanischer  Entfernung  der  Mem- 
branen, auch  durch  AnssptLlungen,  haben  wir  meist  abgesehen.  Es 
wurden  angewendet:  Tampons,  die  mit  Lösungen  von  Borsäure  und 
Kali  hypermanganicum  getränkt  oder  mit  Jodoformvaseline  bestrichen 
waren,  Insufflationen  von  Jodoform  und  Dermatol;  intern:  Laxantien 
und  Antipyretica.  — 

Der  Nachweis  von  Kleba-Löffler'schen  Diphtheriebacillen  in  Fällen 
von  sogenannter  primärer  Rhinitis  fibrinosa  ist,  wie  bereits  erwähnt 
worden  ist,  nicht  neu.  Schon  1892  haben  Baginsky^)  (Stamm'^), 
Conce  tti^O  je  drei,  Park  ^»)  sechs  Fälle  von  Rhinitis  fibrinosa  mit  Tini- 
lenten  Diphtheriebacillen  publicirt  1893  haben  P ark  &»)  über  weitere 
vier  und  Abbot  0  über  drei  einschlägige  Fälle  berichtet.  1894  haben 
AbeH)  im  Januar  im  medicinischen  Verein  zu  Greifswald  über  zwei 
Fälle*),  wir^*^)  im  Mai  im  Verein  für  wissenschaftliche  Heilkunde  zu 
Königsberg  fiber  einen  Fall  und  schliesslich  Scheinmann^®*)  im  Jali 
im  Verein  ftir  innere  Medicin  zu  Berlin  ebenfalls  über  einen  Fall  von 
Rhinitis  fibrinosa  mit  Klebs-LOffler'schen  Diphtheriebacillen  referirt**) 

Hiemach  hätte  man  vielleicht  annehmen  dürfen,  dass  es  sich  in 
allen  Fällen  von  sogenannter  primärer  Rhinitis  fibrinosa  um  echt  diphthe- 
rische Affectionen  handle,  wären  nicht  in  mehreren  einschlägigen  Fällen 
die  Diphtheriebacillen  vermisst  worden.  So  haben  B.  FränkeP*), 
AbeP),  V.  Starck'»),  S§dziak"» '♦),  Ritter«^)  in  einer  ganzen 
Reihe  von  Fällen  keine  Diphtheriebacillen  nachweisen  können.  A  b  el  -) 
fand  vielmehr  in  einem  Falle  unter  anderen  Mikroorganismen  den 
A.  Fraenkerschen  Diplococcns  und  hielt  denselben  in  diesem  Falle 
für  den  zweifellosen  Krankheitserreger.^^^) 


*)  In  der  späteren,  genaueren  Pablicaiion  konnte  AbeP)  über  drei  Fälle 
berichten. 

**)  Nachträglich  müssen  wir  hier  noch  fiir  das  Jahr  1894  CsemetBchka*^') 
(1  Fall)  und  Welch««)  (15  Fälle)  ciüren. 

***)  Natürlich  stehen  die  Membranbildungen  auf  der  Nasenschleimbaut,  die 
nach  der  Application  thermischer  (Glühhitze)  oder  chemischer  Agentien  (Chrom- 
säure, Trichloressigsäure)  oder  nach  operativen  Eingriffen  (scharfer  Löffel)  ent- 
stehen, ausserhalb  des  Kreises  unserer  Betrachtung.  Und  nur  der  Yollsiändigkeit 
halber  möchten  wir  erwähnen,  dass  in  den  fibrinösen  Häuten  nach  galTano- 
kaustischen  Aetzungen  Ton  Maggiora^^)  und  Gradenigo  der  Staphylococcus 
pyogenes  aureus,  von  Lieven^*)  ein  ähnlicher  Staphylococcus  gefunden  und  als 
der  eigentliche  Krankheitserreger  angesehen  wurde.    Auch  gelang  es  Lieven^it 
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Wenn  wir  nun  hier  von  den  F&llen  von  Rhinitis  fibrinosa ,  in 
denen  keine  Diphtheriebacillen  gefanden  wnrden,  zunächst  einmal  ab* 
sehen,  hat  es  sich  denn  wenigstens  in  den  anderen  Fällen  um  echt 
diphtherische  Affeotionen  gehandelt?  So  merkwürdig  diese  Frage  auch 
aaf  den  ersten  Blick  erscheinen  muss,  so  berechtigt  erscheint  sie  in 
Anbetracht  des  Umstandes,  dass  sich  neoerdings  verschiedene  Autoren 
(unter  anderen  Sedzia k ^3 '>-'^),  Eulenstein*^0>  Ritter««),  Zar- 
niko^^),  Heim 33)«))  mehr  oder  minder  bestimmt  gegen  die  diphthe- 
rische Natur  dieser  Fälle  von  Rhinitis  fibrinosa  ausgesprochen  haben, 
sei  es,  dass  sie  den  Nachweis  der  Diphtheriebacillen  in  diesen 
Fällen  in  leisen  Zweifel  zogen,  oder  dass  sie  den  Diphtheriebacillen 
in  diesen  Fällen  eine  rein  nebensächliche  Rolle,  d.  h.  die  Rolle  zu- 
rälliger,  bedeutungsloser  Saprophyten,  zuzuschreiben  geneigt  waren. 
Entschieden  ist  man  hier  nach  unserer  Meinung  im  Skepticismns  zu 
weit  gegangen.  Es  ist  zwar  wahr,  dass  man  in  einer  ziemlich  grossen 
Reihe  von  Fällen  sowohl  auf  normaler  Rachenschleimhaut,  als  auch 
bei  nicht  diphtherischen  Rachenerkrankungen  nicht  nur  ayirnlente, 
sondern  auch  virulente  Diphtheriebacillen  gefunden  hat.  Da  aber,  wo 
man  gleichzeitig  virulente  Diphtheriebacillen  und  fibrinöse  Membranen 
findet,  da  kann  nur  der  den  ätiologischen  Zusammenhang  zwischen 
den  virulenten  Diphtheriebacillen  und  den  fibrinösen  Membranen  be- 
zweifeln, der  Überhaupt  die  specifische  Wirkung  des  Klebs-Löffler- 
sehen  Diphtheriebacillus  in  Frage  zu  stellen  geneigt  ist**) 

Es  ist  fibrigens  gar  nicht  recht  ersichtlich,  weshalb  man  sich  so 
energisch  gestrilubt  hat  und  noch  sträubt,  das  Vorkommen  einer  echt 
diphtherischen  Rhinitis  fibrinosa  anzuerkennen. 

Etwa  wegen  des  fast  durchweg  gutartigen  Charakters 
der  sogenannten  Rhinitis  fibrinosa?  Man  hat  hier  im  Beson- 
deren darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  diese  Krankheit  entweder 
gar  keine  oder  nur  sehr  geringe  Allgemeinerscheinungen  darbietet, 


bei  Personen,  deren  Nasenscbleimbant  mit  Tricbloressigs&are  geätzt  war,  oder 
die  an  Sehnnpfen  litten,  durch  Einlegen  von  TampooB,  die  mit  den  Coltnren  dieses 
Mikroorganismus  imprignirt  waren,  eine  Rhinitis  fibrinosa  zu  erzeugen.  Haj  ek  *^) 
dagegen,  der  des  Oefteren  in  nach  Aetzuug  mit  Chroms&ure  und  Qalvanokaustik 
entstandenen  fibrinösen  Auflagerungen  den  Streptococcus  pyogenes  und  den  Sta- 
pbylococcns  pyogenes  aureus  fand,  hielt  den  ätiologischen  Zusammenhang  zwischen 
diesen  Mikroorganismen  und  den  Membranen  für  zum  mindesten  zweifelhaft. 
*)  Vgl.  auch  flansemann »■»•*•). 

**)  Mit  Racksicht  auf  Hansemann's^*"'^)  »Mittheilungen  über  Diphtherie 
and  das  Diphtherie  -  Heilsernm"  und  «Ueber  die  Beziehungen  des  Ldfller*schen 
B&eQlos  zur  Diphtherie"  dürften  die  nachfolgenden  Erörterungen  von  besonderem 
Interesse  sein. 
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dass  sie  sich  auf  die  Nase  beschränkt  und  speciell  nie  in  den  Bacheo 
resp.  in  den  Kehlkopf  hinabsteigt,  dass  sie  nur  oberflächliche,  absolut 
spurlos  vorübergehende  Schleimhantverändernngen  hervorruft  and  spe- 
ciell keine  Narben,  keine  Verwachsungen  hinterlässt,  dass  sie  keine 
•Nachkrankheiten,  speciell  keine  Lähmungen,  im  Gefolge  hat,  und 
schliesslich,  dass  sie  gar  nicht  contagU5s  ist  (vgl.  Seh  ein  mann  ^*")^). 
Hierauf  mttssen  wir  zunächst  erwidern,  dass  diese  ganze  Charakteristik 
nur  das  gewöhnliche  Verhalten  der  sogenannten  Rhinitis  fibrinosa  wie- 
dergiebt.  Denn  wenn  wir  hier  auch  von  unseren  Fällen  (vgl.  Seite  271, 
272  und  unten)  ganz  absehen,  so  ist  es  doch  ausnahmsweise  auch 
schon  früher  bei  der  sogenannten  Rhinitis  fibrinosa  zu  recht  erhebiicheD 
Störungen  des  Allgemeinbefindens  (Schuller'*),  Seifert")),  lu 
einer  Ausbreitung  der  Membranbildung  auf  den  Rachen  (Schuller  ^^)) 
und  auf  den  Kehlkopf  (Concetti*^)),  zu  tieferen  Veränderungen  der 
Schleimhaut  resp.  zu  einer  Verwachsung  zwischen  unterer  Muschel 
und  Nasenscheidewand  (Seifert'^)),  zu  einer  postdiphtherischeo 
Lähmung  (Concetti^^))  und  schliesslich  auch  zu  diphtherischen  In- 
fectionen  anderer  Personen  (Concetti  ^0)  gekommen.  Und  sind  nicht 
andererseits  auch  auf  der  Rachenschleimhaut,  der  Kehlkopfschleimhaot 
und  der  Gonjunctiva  häufig  genug  Fälle  von  echter  Diphtherie  beob- 
achtet worden,  die  auffallend  gutartig  verliefen,  und  in  denen  die 
Störungen  des  Allgemeinbefindens  sehr  gering  waren  oder  sogar  ganz 
fehlten?  Wir  erinnern  hier  nur  an  alle  die  Fälle  von  echter  Rachen- 
diphtherie,  die  unter  dem  Bilde  einer  einfachen,  katarrhalischen  Ent- 
zündung der  Rachenschleimhaut  (Escherich^'^)  [Diphtheria  sioe 
diphthera],  Koplik«),  Concetti  *«),  Feer"'^^^»)**))  oder  unter  dem 
einer  massigen  Schwellung  der  Tonsillen  mit  ganz  geringflügigen  In- 
filtrationen resp.  Belägen  (Goldscheider^^))  oder  unter  dem  einer 
mehr  oder  minder  ausgedehnten  Membranbildung  auf  der  Rachen- 
schleimhaut (Salomonsen^^),  Escherich  ^^)  [Pharyngitis crouposa]) 
einen  überraschend  gutartigen  Verlauf  nahmen.  Auch  möchten  wir  hier 
kurz  des  AbeTschen^)  Falles  gedenken,  in  dem  sich  eine  sogenannte 
Rhinitis  fibrinosa  fast  unmittelbar  an  eine  echte  Rachendiphtherie  an- 
schloss,  bei  der  es  zu  gar  keiner  Temperatursteigerung  gekommen  war. 
Oder  etwa  wegen  des  fast  durchweg  subacuten  resp. 
chronischen  Verlaufs  der  sogenannten  Rhinitis  fibrinosa? 
Auch  hier  müssen  wir  zunächst  erwidern,  dass  diese  Krankheit,  ganz 
abgesehen  von  unseren  Fällen  (vgl.  Seite  271  u.  272),  durchaus  nicht 
immer  so  chronisch  verlaufen  ist,  sondern  bisweilen  ziemlich  acat 


♦)  Vgl.  auch  Hansemann^«»  «^j.       ♦♦)  Vgl.  auch  Körte*«*),  Welch»»*). 
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ciogesetzt  und  in  circa  1 — 2  Wochen  ihr  Ende  erreicht  hat.  Und  was 
schliesslich  die  Fälle  von  Rhinitis  fibrinosa  betrifft,  deren  Verlauf  sich 
Aber  mehrere  Wochen  erstreckt,  wie  steht  es  denn  hiermit  bei  den 
diphtherischen  Erkrankungen  anderer  Schleimhäute,  z.  B.  der  Rachen- 
und  Kehlkopfscbleimhaut?  Solche  Fälle  von  Rachendiphtherie,  in 
denen  die  Membranbildong  einige  Wochen  hindurch  anhielt,  sind  relativ 
läufig  beobachtet  worden  (vgl.  unter  Anderen  Jacobi^^),  Monti^^), 
H  a  r  w  k  i  n  s  ^^)).  E  i  c  h  h  o  r  s  t  >  ^)  hat  sogar  Fälle  von  Rachendiphtherie 
beobachtet,  die  8  resp.  länger  als  10  Wochen  dauerten.  Und  ganz 
ähnliche  Verhältnisse  sind  auch  beim  sogenannten  Group  (d.  h.  bei 
der  acuten  Stenose  des  Larynx  infolge  von  Membranbildungen  in 
demselben)  beobachtet  worden,  von  dem  man  jetzt  wohl  allgemein 
annimmt,  dass  es  sich  bei  ihm,  wenigstens  in  den  allermeisten  Fällen, 
um  eine  echt  diphtherische  Affection  handelt.  Wenn  wir  auch  von  der 
Sann ö 'sehen  <^<*)  Statistik,  nach  der  vom  Beginn  der  Erkrankung  bis 
zar  Genesung  in  nicht  tracheotomirten  Fällen  bis  60  Tage,  bei  tracheo- 
tomirten  Fällen  gar  bis  126  Tage  vergangen  sein  sollen,  deshalb  ab- 
sehen müssen,  weil  wir  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden  können, 
wonach  Sann 6^^)  in  den  einzelnen  Fällen  den  Eintritt  der  Genesung 
beortbeilt  hat,  so  giebt  es  doch  genug  Fälle  von  sogenanntem  Group,  in 
denen  einige  Wochen  hindurcb  Membranen  gebildet  wurden  (vgl.  unter 
Anderen  Morax&3)^  Sannö«»),  Egidi^«)).  Gadet ^^)  de  Gassi- 
conrt  hat  sogar  einen  Fall  beobachten  können,  in  dem  noch  61  Tage 
nach  der  Tracheotomie  diphtherische  Membranen  ausgehustet  worden. 
Nach  diesen  Erwägungen  kann  der  meistens  gutartige  und  sab- 
acnte  resp.  chronische  Verlauf  der  Rhinitis  fibrinosa  unmöglich  als 
entscheidendes  Argument  gegen  das  Vorkommen  einer  echt  diphthe- 
rischen Rhinitis  fibrinosa  angeführt  werden.  Wie  steht  es  nun  aber, 
wenn  wir  hier  von  dem  bereits  mehrfach  gelungenen  Nachweise  von 
viralenten  Diphtheriebacillen  ganz  absehen,  mit  sonstigen  directen  oder 
iodirecten  Beweisen  fUr  das  Vorkommen  einer  echt  diphtherischen 
Rhinitis  fibrinosa?  Als  mehr  oder  minder  stichhaltige  Beweise  dafür, 
dass  die  Rhinitis  fibrinosa,  wenigstens  unter  Umständen,  echt  diphthe- 
rischer Natur  ist,  könnten  wir  hier  die  Fälle  anfuhren,  wo  die  Rhinitis 
fibrinosa  während  einer  Diphtherieepidemie  (Scheinmann*^^))  oder 
im  fast  unmittelbaren  Anschlnss  an  eine  Rachendiphtherie  auftrat 
(AbeH)),  ferner  die  Fälle,  in  denen  es  schliesslich  zu  einer  Verwach- 
sang  zwischen  unterer  Muschel  und  Nasenscheidewand  (Seifert^^)) 
oder  zu  einer  postdiphtherischen  Lähmung  kam  (Goncetti^^)),  femer 
die  Fälle,  in  denen  sich  an  die  Rhinitis  fibrinosa  eine  pseudomem- 
branöse Erkrankung  des  Rachens  (Schul  1er  '^2})  oder  des  Kehlkopfes 
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(Concetti^'))  anschloss,  und  endlich  auch  die  Fälle ,  die  zu  neaen 
Ansteckangen  in  der  nächsten  Umgebong  der  Patienten  führten  (Gon- 
cetti^')).  Doch  ist  nicht  zn  leugnen,  dass  es  mit  der  Beweiskraft 
fast  aller  dieser  Fälle  ziemlich  schlecht  bestellt  ist.  Denn  wenn  auch 
speciell  in  einem  der  Fälle,  wo  die  Rhinitis  fibrinosa  zor  Bachen- 
diphtherie bei  anderen  Personen  fahrte  (Goncetti^*)),  die  echt  diph- 
therische Natur  dieses  Falles  von  Rhinitis  fibrinosa  durch  das  Auf- 
treten einer  postdiphtherischen  Lähmung  sehr  wahrscheinlich  gemacht 
wurde,  so  fehlt  doch  in  allen  Fällen,  mit  alleiniger  Ausnahme  des 
Ab  ersehen  4)  Falles,  zum  exacten  Beweise  ihrer  echt  diphtherischen 
Natur  der  Nachweis  von  Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen,  sei 
es  nun ,  dass  eine  diesbezügliche  bacteriologische  Untersuchung  ganz 
unterlassen  worden  ist,  oder  dass  sie  missglttckt  ist 

War  nun  aber  schon  dadurch,  dass  in  mehreren  Fällen  von 
sogenannter  Rhinitis  fibrinosa  Elebs-Löffler'sche  Diphtheriebacillen 
gefunden  worden  waren,  das  Vorkommen  einer  echt  diphtherischen 
Rhinitis  fibrinosa  mit  fast  absoluter  Sicherheit  bewieseui  so  blieb  doch 
deswegen,  weil  die  Diphtheriebacillen,  wenigstens  in  den  zuerst  be- 
kannt gegebenen  Fällen,  meistens  nur  eine  schwache  Virulenz  be- 
Sassen,  noch  immer  die  Frage  zu  erörtern,  ob  nicht  die  Fälle  Ton 
sogenannter  Rhinitis  fibrinosa  mit  Klebs-Löffler'schen  Diphtherie- 
bacillen, wenigstens  vom  Standpunkte  der  Gontagiosität  aus,  in  der 
grossen  Reihe  der  diphtherischen  Erkrankungen  eine  ganz  besondere 
Stellung  einnehmen  mtLssten.  Diese  Frage,  die  von  einer  so  eminent 
praktischen  Bedeutung  war,  wurde  eigentlich  schon  durch  diejenigen 
Fälle  von  AbbotO,  Abel^),  Scheinmann^»)  entschieden,  in  denen 
die  Diphtheriebacillen  eine  auffallend  hohe  Virulenz  zeigten,  doch  Isg 
auf  der  Hand,  dass  jeder  Zweifel  an  der  hohen  Gontagiosität  einer  so- 
genannten Rhinitis  fibrinosa  mit  Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen 
schwinden  mtLsste,  sobald  es  gelänge,  auch  nur  einen  sicheren  Fall  Ton 
sogenannter  Rhinitis  fibrinosa  mit  Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen 
zu  beobachten,  der  zum  Ausgangspunkte  einer  typischen  Rachendipb- 
therie  mit  Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen  bei  irgend  einer 
Person  aus  seiner  nächsten  Umgebung  geworden  wäre.  Wir  Hessen  es 
uns  deshalb  sehr  angelegen  sein,  den  weiteren  Verlauf  unserer  Fälle 
von  Rhinitis  fibrinosa  mit  Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen  daranf- 
hin  genau  zu  beobachten,  und  in  der  That  gelang  es  uns,  auch  diesen 
letzten  Zweifel  an  dem  Vorkommen  einer  echt  diphtherischen  Rhinitis 
fibrinosa,  d.  h.  den  Zweifel  an  der  hohen  Gontagiosität  einer  Rhinitis 
fibrinosa  mit  Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen,  yoUständig  aas 
dem  Wege  zu  räumen. 
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Am  18.  Jali  1894  stellt  Herr  Kapitän  Hein  rieb  Eugen  M., 
dessen  Krankengeschichte  den  Fall  I  bildet,  wiederam  sich  and  zugleich 
sein  2jähriges  Töchterchen  Elisabeth  im  Ambulatorium  vor.  Seit 
dem  11.  Juli  komme  dem  Kinde  immer  ^^Speicbel  aus  dem  Munde*'  und 
wfirde  demselben  häufig  ttbel,  seit  dem  14.  Juli  zeige  sich  der  Ursprung 
der  Erkrankung  im  Halse.  Es  habe  Schmerzen,  fiebere,  habe  keinen 
Appetit  und  keinen  Stuhlgang.  Der  Vater  des  Kindes  hat,  wie  oben 
angegeben,  vor  4  Jahren  Lues  durchgemacht,  vor  circa  2  Monaten  eine 
Rhinitis  fibrinosa.  Die  Mutter  —  im  Uebrigen  gesund  —  klagt  seit  dem 
16.  Juli  auch  über  den  Hals.  Die  kleine  Patientin  selbst  hat  im  vorigen 
Jahre  einen  Keuchhusten  gehabt,  soll  sonst  aber  gesund  gewesen  sein. 

Die  Patientin  ist  ein  blasses,  übrigens  wohlgenährtes  Kind,  etwas 
qnarrig  und  weinerlich.  Heisere,  belegte  Stimme,  laufende  Nase. 
Rachenwand,  Gaumenbögen  und  Tonsillen  lebhaft  geröthet,  mit  meh- 
reren linsen-  bis  pfennigstückgrossen,  gelben  Plaques  belegt,  die 
ein  durchaus  diphtherisches  Aussehen  haben.  Der  Kehlkopf,  der 
durch  die  Heiserkeit  seine  Mitbetheiligung  an  dem  Processe  verräth, 
ist  der  Besichtigung  nicht  zugängig.  Die  Nase  bietet  das  Bild  der 
Coryza. 

Zugleich  klagt  der  Vater  selbst  über  Halsschmerzen  seit  einigen 
Tagen.  Die  Besichtigung  seiner  Mundrachenhöhle  zeigt  den  Isthmus 
faucium  gleichmässig  stark  geröthet;  auf  der  rechten  Tonsille  eine 
solitäre,  fast  pfennigstückgrosse  Plaque,  schwach  gelblich,  fast  gar  nicht 
erhaben,  von  einer  etwas  stärkeren  Röthung  der  Schleimhaut  begrenzt. 
Rhinoskopisch  zeigt  sich  fast  dasselbe  Bild  wie  am  Tage  der  letzten 
Besichtigung  (5.  Juli).  Rechts  dünne,  etwas  blutig  tingirte  Borken  auf 
atrophischer  Schleimhaut;  links  normale  Verhältnisse. 

Noch  an  demselben  Tage  (18.  Juli)  wurden  bei  dem  Kinde  ein 
paar  Membranstückchen  von  der  hinteren  Pharynxwand  entfernt,  in 
2proc  Borwasser  flüchtig  abgespült,  und  kleine  Partikelchen  von  den- 
selben auf  Glycerinagar  ausgestrichen.  Ueberall  gingen  zahlreiche 
Colonien  des  Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillus  und  spärliche 
Colonien  des  Streptococcus  pyogenes  auf. 

Am  23.  Juli  wurden  zwei  Meerschweinchen  mit  1,0  resp.  0,5  Ccm. 
einer  zweitägigen  Bouilloncnltur  subcutan  geimpft.  Das  erste  Meerschwein- 
chen (240  Orm.,  1,0  Ccm.)  starb  nach  IV2  Tagen.  Typischer  Sections- 
befond.  (Geringe  entzündlich  -  ödematöse  Dnrchtränkung  der  gesammten 
Weichtheile  an  der  Einstichsstelle  mit  subcutanen  und  subfasciaien  Bin- 
tangen.  Massig  grosse  Pleuraexsudate.  Hyperämie  der  Nebennieren.)  Das 
zweite  Meerschweinchen  (480  Orm.,  0,5  Gem.)  starb  nach  4  Tagen.  Ty- 
pischer Sectionsbefuud.  (Intensive  entzündlich  -  ödematöse  Dnrchtränkung 
der  gesammten  Weichtheile  an  der  Einstichsstelle  mit  subcutanen,  sub- 
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fascialen  und  intramascnlären  Blutungen.  Grosse  Pleuraexsudate.  Geringe 
Hyperämie  der  Nebennieren.) 

Um  nun  aber  zu  beweisen,  dass  die  Racbendiphtherie  der  Tochter 
Yom  Vater  resp.  Yon  dessen  Rbinitis  fibrinosa  ausgegangen  war,  massteo 
wir  natürlich  gleichzeitig  auch  beim  Vater  virulente  DiphtheriebacUlen 
nachzuweisen  yersuchen.  Zu  diesem  Zwecke  wurden  ebenfalls  noch 
an  demselben  Tage  (18«  Jali)  kleine  Partikelchen  von  den  schleimig- 
eitrigen  resp.  blutigen  Secretborken  aus  der  Nase  und  von  der  Plaqoe 
auf  der  Tonsille  nach  einer  flüchtigen  Abspttlung  in  2proc.  Borwasser 
auf  Glycerinagar  ausgestrichen« 

Diese  bacteriologische  Untersuchung  ergab  nun  ein  recht  aof- 
fallendes  Resultat  Auf  den  Glycerinagarschälchen,  die  mit  dem  Nasec- 
secret  beschickt  worden  waren,  gingen  massig  zahlreiche  Colonien  eines 
morphologisch  und  cnlturell  vollkommen  mit  dem  Klebs-Löflfler'schen 
Diphtheriebacillus  identischen,  aber  anscheinend  avirulenten  Bacillas 
und  sehr  spärliche  Colonien  des  Streptococcus  pjogenes  auf. 

Am  23.  Juli  wurden  zwei  Meerschweinchen  mit  1,0  resp.  0,5  Ccm. 
einer  zweitägigen  Bouilioncultur  subcutan  geimpft.  Beide  Meerschweinchen 
(470  Grm.,  1,0  Gem.;  410  Grm.,  0,5  Ccm.)  blieben  am  Leben.*) 

Dagegen  gingen  auf  den  Glycerinagarschälchen,  die  mit  der  Tod- 
sillenplaque  beschickt  worden  waren,  zahlreiche  Colonien  des  Klebd- 
LöfPler'schen  Diphtheriebacillus  und  sehr  spärliche  Colonien  des  Strepto- 
coccus pyogenes  auf. 

Am  24.  Juli  wurden  zwei  Meerschweinchen  mit  1,0  resp.  0,5  Ccm. 
einer  zweitägigen  Bouilioncultur  subcutan  geimpft.  Das  erste  Meerschwein- 
chen (380  Orm.,  1,0  Ccm.)  starb  nach  3  Tagen.  Typischer  Sectionsbefand. 
(Intensive  entzündlich  •  ödematöse  Dnrchtränkung  der  gesammten  Weich- 

*)  Das  Abspülen  der  diphtherischen  Membranen  in  2proc.  Borwasser  ^at 
dem  Anlegen  der  Culturen  (Methode  von  d'Espine'*)  et  de  Marignac)  erleichteit 
zwar  insofern  ausserordentlich  die  Reinzüchtung  der  DiphtheriebacUlen,  als  dun 
neben  zahlreichen  Colonien  von  DiphtheriebacUlen  nur  sp&rliche  Colonien  von 
anderen  Mikroorganismen  (z.  B.  von  Streptokokken)  aufgehen,  doch  dürfte  diese 
Methode  überall  da,  wo  man  auch  über  die  Virulenz  der  DiphtheriebacUlen  ein 
Urtheil  gewinnen  will,  nur  wenig  angebracht  sein,  denn  offenbar  muss  dieselbe 
durch  das  2  proc.  Borwasser  mehr  oder  minder  herabgesetzt  werden  (vgl.  Fall  V). 
Sind  nun  noch  ausserdem  die  DiphtheriebacUlen  von  vornherein  sehr  schwach  viru- 
lent, und  werden  die  Thierversuche  aus  Mangel  an  jungen  Meerschweinchen  an 
alten,  für  die  diphtherische  Infection  nur  sehr  wenig  empfängüchen  angestellt,  so 
kann  es  bei  Anwendung  dieser  Cultivirungsmethode  wohl  passiren,  dass  schon 
ursprünglich  sehr  schwach  virulente  Diphtheriebacillen  schliesslich  absolut  avirale&t 
erscheinen,  üebrigens  boten  die  anscheinend  avirulenten  Diphtheriebacillen  ans  der 
Nase  auch  in  ihrem  morphologischen  und  culturellen  Verhalten  (vgl.  unten)  ein  paar 
Momente,  die  dafür  zu  sprechen  schienen,  dass  es  sich  möglicher  Weise  auch  in 
der  Nase  um  Kleb8-Löffler*sche  Diphtheriebacillen  handelte. 
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tLeiie  an  der  Einstichsstelle  mit  subcataneD;  eubfascialen  nnd  intramnscu- 
lären  Blntnngen.  Massig  grosse  Pleuraexsudate.  Hyperämie  der  Neben- 
nieren.) Das  zweite  Meerschweinchen  (140  Orm.,  0,5  Ccm.)  starb  nach 
33/4  Tagen.  Typischer  Sectionsbefund.  (Massig  starke  entzündlich  -  ödema- 
tdse  Dnrchtiünknng  der  gesammten  Weichtheile  an  der  Einstichsstelle  mit 
subcutanen  und  subfascialen  Blutungen.  Sehr  kleine  Pleuraexsudate.  Keine 
Hyperämie  der  Nebennieren.) 

Glücklicher  Weise  wurde  durch  diese  Differenz  der  bacteriologi- 
sehen  Befände  in  der  Nase  und  auf  der  Tonsille  die  Deutung  unseres 
Falles  keineswegs  erschwert.  Denn  wenn  wir  auch  Yon  der  so  nahe 
liegenden  Möglichkeit,  dass  es  sich  auch  in  der  Nase  um  echte^  aber 
sehr  schwach  virulente  Diphtheriebacillen  handelte,  deswegen  absehen 
mussten,  weil  wir  uns  bei  der  definitiven  Entscheidung  der  Frage, 
ob  es  echte  oder  sogenannte  Pseudodiphtheriebacillen  waren,  doch 
schliesslich  in  erster  Linie  an  den  Ausfall  der  Thierexperimente  halten 
masstdD,  so  blieben  uns  für  die  Deutung  dieser  sonderbaren  Differenz 
in  den  bacteriologischen  Befunden  noch  zwei  andere  Möglichkeiten 
übrig,  die  beide  einen  gewissen  Grad  von  Wahrscheinlichkeit  darboten. 
Entweder  waren  die  Diphtheriebacillen  der  Rhinitis  fibrinosa  schon 
zu  einer  Zeit  auf  die  Tonsille  gekommen,  wo  sie  noch  vimlent  waren, 
uud  hatten  daselbst  wegen  eines  günstigeren  Nährbodens  ihre  Virulenz 
länger  als  in  der  Nase  bewahrt,  oder  sie  waren  erst  zu  einer  Zeit  auf 
die  Tonsille  gelangt,  wo  sie  bereits  avirulent  geworden  waren,  hatten 
aber  daselbst,  sei  es  wegen  eines  günstigeren  Nährbodens,  sei  es  wegen 
irgend  welcher  anderer  Momente,  ihre  Virulenz  wiedergewonnen.  Frei- 
lich konnten  wir  diese  Alternative  ebensowenig  mit  absoluter  Sicher- 
heit entscheiden  wie  die  damit  zusammenhängende  Frage,  ob  die 
Diphtheriebacillen,  die  bei  der  Tochter  die  Rachendiphtherie  hervor- 
gerufen hatten,  aus  der  Nase  oder  von  der  Tonsille  des  Vaters  stamm- 
ten, ob  also  die  Rhinitis  fibrinosa  des  Vaters  direct  oder  indirect  zur 
Rachendiphtherie  bei  der  Tochter  geführt  hatte.  Es  war  aber  auch  die 
Entscheidung  aller  dieser  Fragen  bei  der  praktischen  Verwerthung 
unseres  Falles  von  nur  ganz  untergeordnetem  Interesse.  Denn  so  viel 
stand  jedenfalls  fest,  dass  die  Rhinitis  fibrinosa  des  Vaters  der  eigentliche 
Ausgangspunkt  der  Rachendiphtherie  bei  der  Tochter  gewesen  war.*) 

*)  Die  Annahme,  die  Racbendiphtherie  des  Vaters  (und  somit  auch  die  der 
Tuchter)  w&re  die  Folge  einer  neuen  diphtherischen  Infectlon  von  aussen  her,  durfte 
nur  sehr  wenig  fOr  sich  haben.  Denn  wenn  wir  auch  einerseits  kein  besonderes 
Gewicht  darauf  leg&i  wollen,  dass  sich  auch  bei  den  umfassendsten  Nachforschungen 
keine  neue  infectionsquelle  nachweisen  Hess,  so  wäre  es  doch  andererseits  gar  zu 
merkwürdig,  wenn  Jemand  circa  2  Monate  nach  einer  rechtsseitigen  echt  diphthe- 
rischen Rhinitis  fibrinosa  bei  einer  neuen  diphtherischen  Infectlon  wiederum  nur 
saf  der  rechtsseitigen  Tonsille  eine  diphtherische  Plaque  bekommen  wUrde. 
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20.  Jali.  Die  Plaques  beim  Kinde  etwas  geringer,  dagegen  Hasteo 
und  Heiserkeit  im  Zunehmen.  Abends  starkes  Fieber.  Beim  Vater  ist 
die  Plaque  bedeutend  kleiner,  und  die  Halsschmerzen  sind  gewichen. 

22.  Juli.  Der  Zustand  des  Kindes  hat  sich  bedeutend  yerscblech- 
tert  und  giebt  zu  Besorgnissen  Anlass.  Das  Kind  schläft  nicht,  be- 
kommt schlecht  Luft;  flüssige  Nahrung  sowohl  wie  feste  kommt  zq 
rttck;  völlige  Aphonie,  hohes  Fieber;  dabei  ist  der  Rachen  entschieden 
reiner.   Der  Rachen  des  Vaters  zeigt  jetzt  fost  normale  Verhältnisse. 

Wir  haben  dann  die  beiden  Patienten  erst  am  19.  September 
wieder  gesehen,  wo  beide  schon  —  abgesehen  von  der  rechtsseitigen 
atrophirenden  Rhinitis  des  Vaters  —  normale  Verhältnisse  boten.  Der 
Vater  aber  theilt  uns  mit,  dass  sein  Töchtereben  damals  noch  etwa 
3  Wochen  zu  Hause  an  Diphtherie  schwer  damiedergelegen  habe  and 
hauptsächlich  mit  Eis  behandelt  worden  sei,  wodurch  dann  schliessiicb 
auch  die  Besserung  eingetreten  wäre. 

(Der  Fall  V,  in  dem  circa  eine  Woche  nach  dem  Beginn  der  echt 
diphtherischen  Nasenaffection  die  Mutter  der  Patientin  eine  typische 
Rachendiphtherie  bekam,  ist  deshalb  etwas  weniger  geeignet,  die  Con- 
tagiosität  einer  Rhinitis  fibrinosa  mit  Klebs-Löffler'schen  Diphtherie- 
bacillen  zu  beweisen,  weil  es  sich  in  diesem  Falle  doch  mehr  um  eine 
sogenannte  Nasendiphtherie  handelte.  Auch  ist  die  bacteriologiscbe 
Untersuchung  der  Rachenaffection  bei  der  Mutter  aus  äusseren  Gründen 
unterlassen  worden.) 

Ist  somit  die  echt  diphtherische  Natur  und  speciell  die  hohe  Con- 
tagiosität  der  Fälle  von  sogenannter  Rhinitis  fibrinosa  mit  Klebs- 
Löffler'schen  Diphtheriebacillen  endgültig  bewiesen,  so  möchten  wir 
nur  noch  mit  wenigen  Worten,  aber  ganz  ausdrücklich,  auf  die  grosse 
Gefahr  aufmerksam  machen,  die  diese  Fälle  für  ihre  gesammte  Um- 
gebung in  sich  bergen.  Und  zwar  spielen  hierbei  gerade  die  beiden 
Momente,  die  vielleicht  noch  am  meisten  geeignet  gewesen  wären, 
gegen  die  echt  diphtherische  Natur  dieser  Fälle  zu  sprechen,  die  relativ 
geringe  Störung  des  Allgemeinbefindens  und  die  relativ  lange  Dauer  der 
Affection,  die  verhängnissvollste  Rolle.  Da  nämlich  die  Allgemein- 
störungen meistens  so  gering  sind,  dass  die  betrefi^enden  Patienten  das 
Bett  nicht  zu  hüten  brauchen,  kann  der  Ansteckungsstoff  einer  grossen 
Umgebung  mitgetheilt  werden,  und  da  die  Krankheit  relativ  lange 
dauert,  kann  der  Ansteckungskeim  wiederholt  ausgesät  werden.  Ränm- 
lieh  und  zeitlich  ist  also  in  diesen  Fällen  von  Diphtherie  die  Infections- 
möglichkeit  bedeutend  grösser  als  in  den  gewöhnlichen  Fällen  von 
Diphtherie,  und  es  wäre  durchaus  nicht  undenkbar,  dass  so  manche 
Diphtherieepidemie  einer  solchen  unscheinbaren,  aber  echt  diphtbe- 
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rischen  Rhinitis  fibrinosa  ihre  Entstehung  za  yerdanken  hat.  Wenn 
nun  derartige  Ansteckungen  bisher  nur  äusserst  selten  beobachtet  wor- 
den sind,  so  könnte  dies  einerseits  daran  liegen ,  dass  eine  derartig 
versteckte  Infectionsquelle  sehr  leicht  auch  den  genauesten  Nach- 
forschnngen  entgehen  kann.  Doch  ist  andererseits  nicht  zu  leugnen, 
dass  die  in  diesen  Fällen  von  Rhinitis  fibrinosa  häufig  beobachtete 
geringe  Virulenz  der  Diphtheriebacillen  die  Gefahr  der  Ansteckung 
nicht  unerheblich  herabsetzen  muss.  Jedenfalls  aber  mtLssen  wir  von 
onserem  Standpunkte  aus  die  strenge  Isolirung  eines  jeden  Falles  von 
Rhinitis  fibrinosa  mit  Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen  im  Inter- 
esse seiner  ganzen  Umgebung  für  absolut  nothwendig  erklären. 

Wie  steht  es  nun  schliesslich  mit  den  Fällen  Yon  Rhinitis  fibrinosa, 
in  denen  keine  Diphtheriebacillen,  dagegen  andere  Mikroorganismen, 
z.B.  Staphylokokken  (Seifert'«)),  A.  Fraenkersche  Diplokokken 
(AbeP))i  nachgewiesen  sind?  Ob  in  diesen  Fällen  die  Diphtherie- 
bacillen wirklich  nicht  vorhanden  gewesen  sind  oder  sich  nur  aus 
irgend  welchen  schwer  übersehbaren  GrtLnden  dem  Nachweise  entzogen 
haben?  Es  wäre  schliesslich  nicht  undenkbar,  dass  die  Anzahl  der 
jeweilig  vorhandenen  Diphtheriebacillen  in  den  verschiedenen  Stadien 
der  ELrankheit  sehr  wechselt,  dass  sie  zeitweise  sehr  spärlich  sind  oder 
gar  gänzlich  fehlen  (vgl.  unter  Anderen  Ritter  <^3)).  Wenn  wir  nun  auch 
deswegen,  weil  wir  bisher  keinen  Fall  von  Rhinitis  fibrinosa  gehabt 
haben,  in  dem  wir  bei  genauer  Untersuchung  die  Klebs-Löffler'schen 
Diphtheriebacillen  vermisst  hätten,  ein  wenig  geneigt  sind,  alle  Fälle 
von  sogenannter  Rhinitis  fibrinosa  für  echt  diphtherisch  zu  halten,  so 
dürfen  wir  doch  die  Möglichkeit  nicht  von  der  Hand  weisen,  dass  unter 
Umständen  auch  andere  Mikroorganismen  eine  sogenannte  Rhinitis 
fibrinosa  h*ervorrnfen  können.  Am  meisten  denken  wir  hier  noch  an  die 
A.  Fraenkerschen  Diplokokken  (AbeP)),  die  ja  auch  bereits  mehr- 
fach bei  pseudomembranösen  EntztLndungen  der  Rachenschleimhaut 
(Hajek^o),  Concetti'^),  Jaccoud»^))  und  der  Gonjnnctiva  (vgl. 
Uhthoff^O)  gefunden  und  als  ursächliche  Erreger  derselben  ange- 
sprochen sind.  Wie  dem  nun  auch  sein  mag,  so  viel  steht  jedenfalls 
fest,  dass  die  sogenannte  Rhinitis  fibrinosa  in  vielen  Fällen  (vielleicht 
sogar  in  den  meisten)  echt  diphtherischer  Natur  ist,  und  dass  man 
demnach  gut  daran  thun  wird,  jeden  Fall  von  Rhinitis  fibrinosa,  so- 
lange nicht  seine  nicht  diphtherische  Natur  auf  das  Stricteste  be- 
wiesen ist,  wie  eine  echte  Diphtherie  zu  behandeln. 

Bekanntlich  hat  Heubner^^)  die  mikroskopische  Untersuchung 
eines  gefärbten  Abstrichpräparates  von  den  Rachenmembranen  f&r  hin- 
reichend erklärt,  um  die  Diagnose  einer  echten  Diphtherie  in  positivem 


286  XIV.  Gerbeb  und  Podack 

oder  negativem  Sinne  zu  entscheiden.  Hat  nnn  eine  derartige  Verein- 
fachang  der  Diagnostik  schon  in  manchen  Fällen  von  Rachendiphtherie 
etwas  sehr  Bedenkliches  —  man  denke  hier  nur  an  die  Pseadodiph- 
theriebaciilen  — ,  so  hat  sie  es  da  noch  weit  mehr,  wo  sich  die  Diph- 
therie wie  hier  anter  einem  Gesammtbilde  präsentirt,  das  von  der  Norm 
nicht  unerheblich  abweicht.  Wir  haben  bereits  oben  hervorgehobcD, 
dass  wir  sowohl  in  den  gefärbten  Trockenpräparaten,  als  aoch  in  den 
gefärbten  Schnittpräparaten  meistens  nur  äusserst  spärliche  Bacillen 
nachweisen  konnten,  die  wir  nach  Grösse  und  Form  fttr  Diphtherie- 
bacillen  halten  durften,  und  nur  in  einem  Falle  (Fall  V),  der  fibrigeos 
mehr  als  sogenannte  Nasendiphtherie  au&ufassen  war,  waren  sie  zahl- 
reich genug y  um,  natflrlich  vorbehaltlich  einer  Correctur  durch  das 
Tbierexperiment,  die  Diagnose  einer  echten  Diphtherie  zu  begründen. 
Dagegen  ergab  die  Untersuchung  durch  das  Culturverfahren  und  das 
Tbierexperiment  stets  sichere  und  eindeutige  Resultate,  und  mr  möch* 
ten  daher  glauben,  dass  bei  der  Diagnose  einer  Rhinitis  fibrinosa  mit 
Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen  nur  diese  Art  der  Diagnostik 
zulässig  ist. 

Die  meisten  Autoren  haben  die  Rhinitis  diphtherica  und  die 
Rhinitis  fibrinosa  streng  von  einander  trennen  wollen.  Die  Folge  hier- 
von war,  dass  man  alle  die  Fälle  von  Rhinitis  fibrinosa,  in  denen  an- 
geblich Klebs-Löffler'sche  Diphtheriebacillen  gefunden  waren,  mehr 
oder  minder  misstrauisch  betrachtete  und  anseheinend  nur  mit  grossem 
Widerstreben  unter  die  anderen  Fälle  von  Rhinitis  fibrinosa  stellte, 
in  denen,  zum  Theil  trotz  genauester  Untersuchung,  keine  Diphtherie- 
bacillen nachgewiesen  waren.  Noch  grössere  Schwierigkeiten  mnss 
natürlich  die  richtige  Einordnung  aller  der  Fälle  von  Rhinitis  fibrinosa 
machen,  die  nicht  nur  vom  bacteriologischeUi  sondern  auch  vom  kli- 
nischen Standpunkte  aus  eine  echt  diphtherische  Natur  offenbaren 
(vgl.  besonders  unseren  Fall  I). 

Diese  Schwierigkeit  kann  nun  nach  unserem  Daftlrhalten  nur  durch 
eine  Abänderung  in  der  bisher  fast  allgemein  gebräuchlichen  Nomen- 
clatur  dieser  Krankheiten  beseitigt  werden.*) 


*)  Vom  klinischen  Standpunkte  aus  hat  Stamm^*)  vorgeschlagen,  die  ge- 
wöhnliche Rhinitis  diphtherica  und  die  sogenannte  Rhinitis  fibrinosa  als  acute 
und  chronische  Form  der  Nasendiphtherie  einander  gegenüberzustellen.  Gegen 
eine  derartige  Einth eilung  spricht  erstens,  dass,  schon  ganz  abgesehen  Ton  den 
Membranbildungen,  die  nach  der  Application  thermischer  oder  chemischer  Agentieo 
und  nach  operativen  Eingriffen  auf  der  Nasenschleimhaut  entstehen,  nicht  jede 
Rhinitis  fibrinosa  echt  diphtherischer  Natur  zu  sein  scheint,  und  zweitens,  dass  nicht 
jede  Rhinitis  fibrinosa  ausgesprochen  chronisch  Terl&oft. 
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Eine  Bintbeilang  der  gesammten  Entzttndangen  der  NaBenschleim- 
hant  vom  rein  bacteriologiseben  Standpunkte  ans  in  Bbinitiden  mit 
Kiebs-LOffler'Bchen  Dipbtheriebacillen,  mit  A.  Fraenkerscben  Pnenmo- 
kokken,  mit  Stapbylokokken,  mit  Streptokokken  u.  s.  w.  u.  s.  w.  er- 
Bcbeint  uns  scbon  desbalb  wenig  glflcklicb^  weil,  ganz  abgesehen  von 
den  Scbwierigkeiten  einer  exacten  mikroskopischen  und  bacteriologi- 
sehen  Untersnchnng,  die  Existenz  eines  bestimmten  Mikroorganismus 
noch  lange  nicht  identisch  ist  mit  der  Existenz  bestimmter  patho- 
logisch-anatomischer Veränderungen  und  bestimmter  klinischer  Erschei- 
nungen. Wir  erinnern  hier  nur  an  die  Fälle^  wo  auf  normaler  resp. 
nicht  diphtherisch  erkrankter  Rachenschleimhaut  nicht  nur  avirulente, 
Pseudodiphtheriebacillen,  sondern  auch  virulente,  echte  Diphtberie- 
baciUen  gefunden  worden  sind. 

Es  dürfte  sich  deshalb  wohl  am  meisten  empfehlen/  die  ganze 
Grappe  Ton  pseudomembranösen  Entzündungen  der  Nasenschleimhaut 
vom  rein  pathologisch -anatomischen  Standpunkte  aus  unter  der  ein- 
heitlichen Bezeichnung  einer  Rhinitis  pseudomembranacea  zu- 
sammenzufassen. Für  diese  zusammenfassende  Bezeichnung  haben  wir 
uns  um  so  eher  entschlossen,  als  man  sich  immer  mehr  davon  überzeugt 
hat,  dass  die  sogenannten  diphtherischen  und  sogenannten  fibrinösen 
Entzündungen  im  Wesentlichen  nur  yerschiedene  Stadien  resp.  Inten- 
sttätsgrade  desselben  Processes  (Orth  ^^))  sind,  und  als  auch  Ort h  b") 
yoigeschlagen  hat,  die  diphtherischen  und  fibrinösen  Entzündungen 
der  Nase,  des  Rachens,  des  Kehlkopfes  u.  s.  w.  unter  der  Bezeichnung 
einer  Rhinitis  pseudomembranacea,  einer  Angina  resp.  Pharyngitis 
pseudomembranacea,  einer  Laryngitis  pseudomembranacea  u.  s.  w.  zu- 
sammenzufassen. 

Weiterhin  könnten  wir  dann  in  der  grossen  Gruppe  der  Rhinitis 
pseudomembranacea,  um  auch  den  ätiologischen  Bedürfnissen  genügend 
Rechnung  zu  tragen,  die  durch  infectiöse  Ursachen  entstandenen  Ent- 
zündungen von  denjenigen  sondern,  die  der  Einwirkung  thermischer 
oder  chemischer  Agentien  oder  operativen  Eingriffen  ihre  Entstehung 
verdanken.  Zur  ersten  Gruppe  würden  also  hiernach  vor  allen  Dingen 
alle  Fälle  von  Rhinitis  pseudomembranacea  mit  Klebs- 
Löffler'scben  Diphtheriebacillen*)  zu  rechnen  sein,  zur  zwei- 
ten alle  Fälle  von  Rhinitis  pseudomembranacea  in  Folge 
von  Galvanokaustik,  chemischen  Aetzungen  und  opera- 
tiven Eingriffen.   Wie  weit  übrigens  auch  die  Fälle  dieser  zweiten 

*)  Die  Angaben  über  Rhinitis  pseadomembranacea  mit  Staphylokokken 
(Seifert^),  Maggiora^*)  und  Gradenigo,  Lieven^*))  und  mit  A.  Fraenkel- 
•chen  Pneumokokken  (Abel'))  bedürfen  noch  erst  einer  weiteren  Bestätigung. 
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Gruppe  bacterieller  Natar  sind,  entzieht  sich  vorläufig  noch  jeder 
BeurtheiluDg.*) 

Unter  Zugrundelegung  dieses  Eintheilungsprincips  mtlssen  wir 
also  alle  Fälle  von  sogenannter  Rhinitis  diphtherica  und  alle  Fälle 
von  sogenannter  Rhinitis  fibrinosa,  bei  denen  Klebs  •  Löffler'sche  Diph- 
tberiebacillen  nachgewiesen  worden  sind,  in  die  einheitliche  Omppe 
der  Rhinitis  pseudomembranacea  mit  Klebs- Löffler'scben  Diphtherie- 
bacillen  stellen.  Und  in  der  That  können  wir,  sobald  wir  alle  Fälle 
von  sogenannter  Rhinitis  diphtherica  und  von  sogenannter  Rhinitis 
fibrinosa  mit  Klebs -LöfPler'scben  Diphtheriebacillen  nach  der  Intensität 
ihrer  allgemeinen  und  localen  Erscheinungen  unter  einander  stelleo, 
leicht  erkennen,  dass  sie  eine  absolut  continuirliche  Reihe  bilden, 
die  mit  den  schwersten  Formen  der  sogenannten  Rhinitis  diphtherica 
anlängt  und  mit  den  leichtesten  Formen  der  sogenannten  Rhinitis 
fibrinosa  mit  Klebs-  Löffler'schen  Diphtheriebacillen  aofhOrt,  und  die 
deshalb  nur  mit  Gewalt  auseinandergerissen  werden  könnte. 

Allem  Anscheine  nach  spielt  in  dem  Symptomenbilde,  unter  dem 
die  echte  Diphtherie  auf  den  verschiedenen  Schleimhäuten  auftritt, 
die  Empfänglichkeit  dieser  Schleimhäute  für  die  diphtherische  Infection 
eine  sehr  wichtige  Rolle.  Schon  C.  FraenkeP^)  bat  auf  die  geringe 
Empflinglichkeit  der  Conjunctiva  im  Gegensatz  zur  Rachenscbleimbaot 
aufmerksam  gemacht  Thatsächlich  sind  die  echten  Diphtherien  der 
Conjunctiva  mit  Klebs -Löfifler'schen  Diphtheriebacillen  (Babes% 
Kolisko*')  und  Paltauf,  Löffler«»),  Morelli"),  C.  Fraen- 

keps),  Escherich^s),  Elschnig»«),  Sourdille77),Uhthoff80**); 
wahrscheinlich  hat  es  sich  auch  in  den  Fällen  von  G er k 6^*0  und 
Kain,  Moritz  ^^)  um  Klebs -Löffler'sche  Diphtheriebacillen  gehan- 
delt) recht  selten,  und  gelegentlich  treten  sie  unter  dem  Bilde  einer 
auffallend  gutartig  verlaufenden  pseudomembranösen  Exsndation  auf. 
Ganz  ähnlich  verhält  es  sich  nun  auch  mit  der  Nasenschleimhaat 
Auch  hier  sind,  offenbar  aus  dem  nämlichen  Grunde,  die  echt  diph- 
therischen Affectionen  relativ  selten  und  dabei  häufig  von  einem  auf- 
fallend gutartigen  Charakter.    So  verlockend  es  nun  auch  ist,  die 

*)  Will  man  das  Wort  diphtherisch  für  die  durch  den  Klebs -Leffler'scben 
Diphtheriebacillos  bedingten  Processe  resenriren,  dann  kann  man  statt  Rhinitis 
pseudomembranacea  mit  Elebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen  aach  Rhinitis 
pseudomembranacea  diphtherica  sagen. 

**)  Uhthoff**),  auf  dessen  Publication  wir  ganz  besonders  aufmerksam  machen 
möchten,  konunt  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  sogenannte  CoignnctivitiB  cronposs, 
namentlich  zu  Zeiten  von  Diphtherieepidemien,  relativ  häufig  echt  diphtherischer 
Natur  ist,  und  dass  man  es  daher  aufgeben  muss,  sie  immer  streng  von  der  eigeot- 
liehen  Conjunctivitis  diphtheritica  trennen  zu  wollen. 
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zwischen  der  echt  diphtherischen  Conjunctivitis  pseadomembranacea 
and  der  echt  diphtherischen  Rhinitis  pseadomembranacea  thatsächlich 
bestehende  tiefe  Analogie  in  allen  einzelnen  Pankten  durchzufahren,  so 
mttssen  wir  uns  doch  wegen  des  Mangels  an  Baum  damit  begnügen, 
ganz  ausdrücklich  auf  diese  Analogie  hingewiesen  zu  haben. 

Uebrigens  ist  die  Empfänglichkeit  der  einzelnen  Schleimhäute 
far  die  diphtherische  Infection  keine  constante  Grösse,  sie  unterliegt 
yielmehr  zeitlich  mehr  oder  minder  grossen  Schwankungen.  Durch 
acut-  oder  chronisch -entzündliche  Veränderungen  —  ofifenbar  handelt 
es  sich  hierbei,  wenigstens  in  den  meisten  Fällen,  um  bacterielle  Ein- 
wirkungen —  wird  sie  anscheinend  erheblich  gesteigert.  Daher  kommt 
es  wohl,  dass  sich  die  hin  und  wieder  im  directen  Anschluss  an  Schar- 
lach und  Masern  auftretende  echte  Diphtherie  beim  Scharlach  auf 
der  entzündlich  veränderten  Schleimhaut  des  Rachens  und  bei  den 
Masern  auf  der  entzündlich  veränderten  Schleimhaut  des  Kehlkopfes 
und  der  Luftröhre  etablirt.*) 

Eine  ganz  ähnliche  Rolle  scheinen  nun  die  entzündlichen  Verände- 
rangen  auch  bei  der  Entstehung  einer  Rhinitis  pseudomembranacea 
häufig  zu  spielen.  So  konnten  Hartmann^O»  Newcomb^®),  Stamm"^^) 
Fälle  von  Rhinitis  pseudomembranacea  beobachten,  die  sich  mehr  oder 
minder  unmittelbar  an  Masern  angeschlossen  hatten.  In  einem  von 
anseren  Fällen  (Fall  I)  ist  allem  Anscheine  nach  der  Rhinitis  pseudo- 
membranacea mit  EJebs-Löfifler'schen  Diphtheriebacillen  eine  Rhinitis 
atrophicans  vorangegangen,  die  möglicherweise  auf  luetischer  Basis 
beruhte. 

Etwas  weniger  durchsichtig  sind  diejenigen  Fälle,  wo  der  Rhinitis 
pseudomembranacea  ein  längeres  oder  kürzeres  Stadium  voranging, 
in  dem  es  nur  zu  einer  mehr  oder  minder  eitrigen  Secretion  kam  (vgl. 
unter  Anderen  Schuller  ^2),  Monti^^),  Raulin«^),  Stamm  ^^)  und 
unseren  Fall  IV),  oder  wo  Angehörige  der  Patienten  gleichzeitig  nur 
an  einer  gewöhnlichen  Rhinitis  erkrankten  (vgl.  Biscbofswerder^) 
and  unseren  Fall  IV).  Höchst  wahrscheinlich  handelte  es  sich  auch 
hier  immer  zunächst  um  eine  besondere  Krankheit,  um  eine  einfache, 
mehr  oder  minder  eitrige  Rhinitis,  auf  die  sich  dann  früher  oder 


*)  Diese  echten  Scharlachdiphtberien,  die  mit  den  gewöhnlichen,  mehr  oder 
minder  diphtherie&hnlichen  Scharlachanginen  absolut  nichts  zu  thun  haben,  and 
die  echten  Masemdiphtherien  sind  im  Ganzen  ausserordentlich  selten  beobachtet 
vorden.  Im  Winter  1893/94  hatte  einer  von  uns  (Dr.  Podack*'))  Gelegenheit,  in 
der  kgl.  med.  UnlTersit&tsklinik  des  Herrn  Prof.  Dr.  Lichtheim  zwei  Fälle  von 
echter  Maserndiphtherie  zu  beobachten.  Ueber  dieselben  ist  bereits  im  März  189  i 
im  Verein  für  wissenschaftl.  Heilkunde  zu  Königsberg  berichtet  worden. 

19* 
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später  eine  echte  Diphtherie  aufpfropfte,  denn  sonst  mflssten  wir  an- 
nehmen, dass  die  echte  Diphtherie,  von  der  wir  doch  wissen,  dass 
sie  gewöhnlich  anter  dem  Bilde  einer  pseudomembranösen  und  nur 
sehr  selten  unter  dem  Bilde  einer  einfachen,  katarrhalischen  Entzfin- 
düng  auftritt,  auch  unter  dem  Bilde  einer  einfachen,  mehr  oder  minder 
eitrigen  Rhinitis  auftreten  und  verlaufen  kann. 

Schon  lange  hat  man  darauf  aufmerksam  gemacht,  dasB  den 
diphtherischen  Erkrankungen  der  Conjunctiva  häufig  Gesichts-  resp. 
Lideczeme  vorangehen,  und  man  war  deshalb  geneigt,  diese  eczema- 
tosen  Erkrankungen  der  Gesichts-  resp.  Lidhaut  hinsichtlich  der  diph- 
therischen Erkrankungen  der  Conjunctiva  für  prädisponirende  Momente 
zu  halten  (vgl,  unter  Anderen  Hörnerne),  ühthoff®')).  Wie  weit 
nun  derartige  prädisponirende  Momente  auch  bei  den  diphtherischen 
Erkrankungen  der  Nasenschleimhaut  mitwirken,  wagen  wir  nicht  zo 
entscheiden.  Wir  konnten  zwar  in  einem  Falle  von  Rhinitis  psendo- 
membranacea  mit  Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen  (Fall  I)  gleich- 
zeitig mit  der  Rhinitis  einen  bläschenförmigen  Ausschlag  auf  der  Haut 
der  Nase,  der  Wangen  und  der  Stirn  constatiren  und  in  zwei  anderen 
Fällen  (Fall  III  und  V)  ein  Eczema  vestibuli  narium  —  von  dem 
Eczema  vestibuli  narium  in  Fall  IV  müssen  wir  deswegen  absehen, 
weil  es  erst  nach  der  Rhinitis  auftrat  — ,  doch  war  anscheinend  in 
keinem  Falle  die  Erkrankung  der  äusseren  Haut  der  diphtherischen 
Erkrankung  der  Nasenschleimhaut  vorangegangen. 

Unser  erster  Fall  von  Rhinitis  pseudomembranacea  mit  Klebs- 
Löfifler'schen  Diphtheriebacillen  war  übrigens  in  mancher  Beziehung 
von  einem  ganz  besonderen  Interesse. 

Zunächst  möchten  wir  ganz  besonders  hervorheben,  dass  wir  in 
diesem  Falle  noch  76  Tage  nach  dem  Auftreten  der  rechtsseitigen,  echt 
diphtherischen  Nasenaffection  resp.  60  Tage  nach  dem  Verschwinden 
der  Membranen  in  einer  frischen,  pfennigstückgrossen  Plaque  anf 
der  rechtsseitigen  Tonsille,  also  in  der  nächsten  Nachbarschaft  des  nr- 
sprflnglichen  Krankheitsherdes,  zahlreiche,  virulente  Diphtheriebacillen 
nachweisen  konnten.*)  Unseres  Wissens  existiren  in  der  Literator 
nur  wenige  Fälle  von  Diphtherie,  wo  über  einen  annähernd  gleich 
grossen  Zeitraum  hin,  sei  es  auf  dem  ursprünglichen  Krankheitsherde, 
sei  es  in  der  allernächsten  Nachbarschaft,  virulente  Diphtheriebacillen 
nachgewiesen  worden  sind.  To b lesen ^<>)  konnte  in  einem  Falle 
von  Rachendiphtherie  noch  31  Tage  nach  dem  Verschwinden  der 

*)  Leider  sind  in  diesem  FaUe  die  bacteriologiachen  Untersochungen  su  früh 
abgeschlossen  worden. 
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Beläge  aas  dem  Rachen  in  diesem  Diphtheriebacillen  nachweisen. 
Ritter^^ ''■**■)  fand  sie  in  vier  Fällen  noch  circa  35  Tage  nach  dem 
Verschwinden  aller  oflfenbaren  Erankheitssymptome  im  Mandspeichel. 
Ebenso  konnte  sie  Escherich*^")  noch  bis  35  Tage  nach  überstan- 
dener  Diphtherie  nachweisen.  Hesse^^)  konnte  in  einem  Falle  noch 
ttber  53  Tage  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung  ans  dem  Mnndschleim 
zahlreiche  Diphtheriecolonien  züchten.  Martha ^<^)  fand  in  einem  Falle 
?on  echter  Scharlachdiphtherie  noch  circa  63  Tage  nach  dem  Beginn 
der  Erkrankung  im  Rachenschleim  schwach  virulente  Diphtherie- 
bacillen, und  AbeP)  konnte  in  einem  Falle  von  Rachendiphtherie, 
an  die  sieb  eine  Rhinitis  pseudomembranacea  mit  KIebs-Löffler*schen 
Diphtheriebacillen  anscbloss,  gar  72  Tage  nach  dem  Beginn  der  Er- 
krankung resp.  65  Tage  nach  dem  Verschwinden  der  Membranen  aus 
dem  Rachen  in  der  Nase  Diphtheriebacillen  nachweisen.*) 

Weiterhin  war  es  sehr  auffallend,  dass  unser  erster  Fall  noch  in 
einem  so  späten  Stadium  eine  so  hohe  Contagiosität  oflfenbarte.  76  Tage 
nach  dem  Beginn  der  Nasenaffection  kam  es  bei  der  Tochter  des 
Patienten  zu  einer  echten  Rachendiphtherie.  Auch  in  dieser  Beziehung 
existiren  in  der  Literatur,  soviel  wir  wissen,  nur  wenige  Beobach- 
tungen, wo  eine  diphtherische  Erkrankung  in  einem  so  späten  Stadium 
zom  Ausgangspunkt  neuer  Infectionen  geworden  ist.  Bard^)  hat 
40  Tage  nach  dem  Beginn  einer  Rachendiphtherie  und  Lemoine^^) 
gar  69  Tage  nach  einer  Rachendiphtherie  von  den  betreffenden  Patien- 
ten neue  Infectionen  ausgehen  sehen.**) 

Und  schliesslich  war  unser  erster  Fall  insofern  recht  bemerkens- 
werth,  als  gleichzeitig  mit  den  virulenten  Diphtheriebacillen  in  der  Ton- 
aiUarplaque  avirulente  Diphtheriebacillen  im  schleimig -eitrigen  Secret 
an  den  ursprünglich  diphtherisch  erkrankten  Stellen  der  Nasenschleim- 
haut nachgewiesen  wurden. 

Diese  Psendodipbtheriebacillen  (vgl.  auch  die  Anm.  *)  auf  Seite  282) 
bildeten  auf  Glycerinagar  kleine,  grauweissliche  Colonien.  Die  Bouillon 
zeigte  eine  sehr  geringe  Trübung,  ein  kleines  Depot,  kleinste,  wandstän- 
dige  Bröckel  und  eine  gerade  noch  nachweisbare  Säuerung.  Längs  des 
Gelatinestichs  selbst  kam  es  zur  Entwicklung  kleinster,  weisser,  kugel- 

*)  Nachträglich  möchten  wir  hier  noch  einen  Fall  citiren,  wo  bei  einem  Knaben 
7  Monate  nach  dem  Ueberstehen  einer  Diphtherie  —  die  Untersuchung  wurde  an- 
läsalich  des  Todes  seiner  Schwester  an  Diphtherie  vorgenommen  —  eine  leichte 
Angina  and  virulente  Diphtheriebacillen  in  den  follicul&ren  Pfropfen  und  abermals 
3  Monate  sp&ter  sp&rliche,  schwach  virulente  Diphtheriebacillen  auf  der  Mund- 
schleimhant  constatirt  worden  (Belfanti^*)). 

**)  Tgl.  auch  den  Fall  von  Belfanti*«)  in  voriger  Anmerkung. 
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förmiger  Colonien  und  an  der  Oberfläche  der  Gelatine  ebenfalia  nur  za 
einem  spärlichen  Wachsthnm. 

Die  einzelnen  Bacillen  wechselten  sehr  in  der  Länge  und  zeigten 
meistens  nnr  geringfügige  Endanschwellangen.  Bei  der  Färbung  traten 
ebenfalls  meistens  nar  wenig  ausgesprochene  Segmentirungen,  dagegen 
sehr  häufig,  besonders  in  den  ersten  Culturen,  an  einem  oder,  was  das 
Gewöhnliche  war,  an  beiden  Enden  sogenannte  Polkörner  auf. 

In  Betreff  der  gleichzeitig  nachgewiesenen  Streptokokken  möchten 
wir  nur  erwähnen,  dass  die  Bouillon  eine  äusserst  geringe  Trttbung,  ein 
massig  grosses  Depot  und  grosse,  wandständige  Bröckel  zeigte,  und  dtss 
die  Streptokokken  in  der  Bouillon  auffallend  lange  Ketten  bildeten  (Strepto- 
coccus longus). 

In  den  mit  Löffler'scher  Methylenblaulösuog  geerbten  AusstrichprI- 
paraten  von  dem  Nasensecret  fanden  wir  neben  zahlreichen,  polynucleären 
Leukocyten  und  spärlichen  Epithelzellen  nur  sehr  spärliche  Bacillen,  die 
in  Grösse  und  Form  den  Diphtheriebacillen  entsprachen,  dagegen  zahl- 
reiche Diplokokken  und  bald  längere,  bald  kürzere  Streptokokkenketten. 

Wie  lange  noch  diese  Pseudodiphtheriebacillen  in  dem  Nasen- 
secret vorhanden  gewesen  sind,  vermögen  wir  leider  nicht  mit  Be- 
stimmtheit anzugeben,  da  wir  keine  diesbezüglichen  Untersuchungen 
anstellen  konnten.  Als  sich  der  Patient  am  19.  September  zum  letzten 
Male  vorstellte  (s.  oben),  ergaben  Ausstriche  des  schleimig- eitrigen 
Nasensecrets  auf  Glycerinagar  keine  Colonien  des  Pseudodiphtberie- 
bacillns,  dagegen  zahlreiche  Colonien  des  Streptococcus  pyogenes  und 
des  Staphylococcus  pyogenes  aureus. 

Uebrigens  sollten  wir  diesen  Pseudodiphtheriebacillen  auch  noch 
weiterhin  begegnen. 

Am  21.  September  wurde  uns  die  kleine  Hedwig  B.  (Rhinitis 
pseudomembranacea  mit  Klebs-LöflTler'schen  Diphtheriebacillen,  Fall  V) 
zur  Controluntersuchnng  vorgestellt.  Die  Untersuchung  der  Nase  ergab 
auf  beiden  Seiten  die  Anwesenheit  eines  reichlichen,  schleimig-eitrigen 
Secrets. 

Noch  an  demselben  Tage  (21.  September)  wurden  kleine  Parti- 
kelchen dieses  Secrets  auf  Glycerinagar  ausgestrichen.  Ueberall  gingen 
zahlreiche,  grosse  Colonien  des  Pseudodiphtheriebacillus  und  des 
Streptococcus  pyogenes  auf. 

Am  28.  September  wurden  zwei  Meerschweinchen  mit  1,0  resp.0,5Ccm. 
einer  zweitägigen  Bouilloncultur  subcutan  geimpft.  Beide  Meerschwein- 
chen (170  Grm.,  1,0  Gem.;  160  Grm.,  0,5  Ccm.)  blieben  am  Leben. 

Diese  Pseudodiphtheriebacillen  bildeten  auf  Glycerinagar  anfänglich 
auffallend  grosse,  leicht  gelbliche  Colonien  mit  glattem  Rande,  einige 
Wochen  später  kleine,  grauweissliche  Colonien  mit  leicht  gezähntem  Rande, 
die  mit  den  weiteren  Abimpfungen  wiederum  allmählich  an  Grösse  zn- 


Ueber  die  BeziehaDgen  der  Bog.  prim&reD  Rhimtis  fibrinosa  u.  s.  w.     293 

Bahmeo.*}  Die  BonilloD  zeigte  eine  sehr  geringe  TrUbung,  ein  kleines 
Depot,  feinste,  wandständige  Brtfckel  and  keine  dentliche  Säuerung.  Längs 
des  Oelatinestichs  kam  es  zur  Bildung  feinster,  kugelförmiger  Colonien 
und  an  der  Oberfläche  der  Gelatine  ebenfalls  nur  zu  einem  spärlichen 
Wachsthum. 

Die  einzelnen  Bacillen  waren  in  den  verschiedenen  Culturen  von  einer 
ausserordentlich  verschiedenen  Länge,  dagegen  von  einer  mehr  oder  minder 
cottstanten  in  derselben  Cultur.  Anfänglich  waren  es  kurze,  dicke,  bis- 
weilen diplokokkenähnliche  Bacillen,  die  gar  keine  oder  nur  sehr  spär- 
liche, kolbige  Endanschwellungen  und  bei  der  Färbung  nur  sehr  wenig 
ausgesprochene  Segmentirungen  zeigten.  Einige  Wochen  später  waren  es 
auffallend  lange  und  schlanke  Bacillen,  die  ausserordentlich  häufig  die 
kolbigen  Endanschwellungen  und  bei  der  Färbung  auch  häufig  deutliche 
Segmentirungen  zeigten.  Doch  gab  es  auch  Culturen,  in  denen  die  stäb- 
eben- resp.  leicht  spindelförmigen  Bacillen  der  Grösse  nach  ungefähr  in 
der  Mitte  zwischen  den  beiden  beschriebenen  Typen  standen  und  im  Ganzen 
nur  spärliche,  kolbige  Endanschwellungen  und  bei  der  Färbung  nur  wenig 
aasgesprochene  Segmentirungen  zeigten. 

Betreffs  der  Streptokokken  sei  nur  bemerkt,  dass  die  Bouillon  eine 
iDsserst  geringe  Trtlbung,  ein  massig  grosses  Depot  und  kleine,  wand- 
Btändige  Bröckel  zeigte,  und  dass  die  Streptokokken  in  der  Bouillon  sehr 
laoge  Ketten  bildeten  (Streptococcus  longus). 

In  den  mit  Löffler'scher  Methylenblaalösung  gefärbten  Ausstrichprä- 
paraten vom  Nasensecret  wurden,  abgesehen  von  zahlreichen,  poiynucleären 
Lenkocyten  und  spärlichen  Epithelien,  neben  sehr  vielen  anderen  Mikro- 
organismen, speciell  neben  kleinen,  zierlichen  Diplokokken,  ziemlich  zahl- 
reiche Bacillen  wahrgenommen,  die  in  Grösse  und  Form  mit  den  Klebs- 
Ldffler'schen  Diphtheriebacillen  durchaus  übereinstimmten  und  meistens 
eine  diffuse  Verbreitung  zeigten.  Bisweilen  schienen  sie  innerhalb  von 
poiynucleären  Leukocyten  zu  liegen. 

Am  5.  Oetober  wurde  uns  der  kleine  Paul  Br.  (Rhinitis  psendo- 
membranacea  mit  Klebs -Löffler'Bchen  Diphtheriebacillen,  Fall  IV) 
wieder  ins  Ambulatorium  gebracht.  Vor  etwa  3  Wochen,  Ende  Sep- 
tember, sei  das  Kind  wieder  sehr  unruhig  geworden  und  habe  über 
das  rechte  Ohr  geklagt,  welches  dann  einige  Tage  später  „zu  laufen^' 
begonnen  habe. 

Der  rechte  äussere  Gehörgang  mit  Eiter  angefüllt,  nach  dessen 
Entfernung  die  Haut,  besonders  der  untere  Rand,  entzündlich  geröthet. 
Mehr  ans  der  Tiefe  des  äusseren  GehOrganges  lassen  sich  eigenthüm- 
liehe,  bis  über  linsengrosse,  weisse,  bröcklige  Massen  entfernen.  Pul- 
sirender  Lichtpunkt;  Trommelfell,  soweit  es  sichtbar  gemacht  werden 
kann,  in  den  oberen  Quadranten  stark  geröthet;  Perforation  nicht  zu 


*)  Herr  Prof.  Löffler,  dem  whr  eine  Qlycerinagarcultur  dieser  Bacillen  zur 
gütigen  Beurtheilung  zusandten,  erklärte  dieselben  ebenfalls  für  Pseudodipbtherie- 

baciUen. 
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sehen;  Begio  mastoidea  normal  und  Bchmerzfrei.  Naseneiogang  mit 
Borken  verklebt ,  naeh  deren  Entfernung  die  Schleimhaut  succalent, 
sonst  blass  und  rein. 

Noch  an  demselben  Tage  (5.  October)  wurde  etwas  eitriges  Secret 
ans  dem  Ohre  entfernt  und  auf  Glycerinagar  ausgestrichen.  Ueberall 
gingen  nur  sehr  spärliche  Colonien  des  Pseudodiphtheriebacillus*)i  da- 
gegen sehr  zahlreiche  des  Streptococcus  pyogenes  und  des  Staphylo- 
coccus  pyogenes  aureus  auf.  Die  Pseudodiphtheriebacillen  waren 
anscheinend  so  spärlich,  dass  jeder  Versuch,  sie  rein  zu  züchten,  von 
Tornherein  als  absolut  aussichtsslos  unterlassen  wurde. 

Am  9.  October  wurde  wiederum  etwas  eitriges  Secret  aus  dem 
Ohre  entfernt  und  auf  einem  Röhrchen  mjt  Löflfler'schem  Blutsenim 
ausgestrichen.  Wiederum  gingen  Überall  Colonien  derselben  Mikro- 
organismen auf.  Dieses  Mal  waren  aber  die  Colonien  des  P&endo- 
diphtheriebacillus  nicht  nnr  erheblich  zahlreicher,  sondern  auch  grösser 
als  auf  Glycerinagar,  und  es  gelang  uns  dieses  Mal  sehr  leicht,  ihn 
rein  zu  züchten. 

Am  15.  October  wurden  drei  Meerschweinchen  mit  2,0  resp.  1,0  resp. 
0,5  Gern,  einer  zweitägigen  Bouilloncultnr  subcutan  geimpft  Alle  drei 
Meerschweinchen  (171  Orm.,  2,0  Gem.;  168  6rm.,  1,0  Gem.;  160  Grm., 
0,5  Gem.)  blieben  am  Leben. 

Am  15.  October  wurde  abermals  etwas  eitriges  Secret  aus  dem 
Ohre  auf  einem  Röhrchen  mit  Löflfler'schem  Blutserum  ausgestrichen. 
Auch  dieses  Mal  gelang  uns  die  Reinzttchtung  des  Pseudodiphtherie- 
bacillus  sehr  leicht.    (Keine  Thierversuche.) 

Die  Pseudodiphtheriebacillen  bildeten  auf  Löffler'schem  Blutserum 
grosse,  weisse  Golonien  mit  glattem  Rande,  auf  Glycerinagar  dsge^eo 
kleine,  grauweissliche  Colonien  mit  stark  gezähntem  Rande.  Die  BonilloD 
zeigte  eine  sehr  geringe  Trübung,  ein  sehr  kleines  Depot,  kleinste,  wand- 
ständige  Bröckel  und  keine  deutliche  Säuerung.  Längs  des  Gelatinesticbfl 
selbst  kam  es  zur  Bildung  feinster,  weisser,  kugelförmiger  Golonien  nod 
auch  an  der  Oberfläche  der  Gelatine  nur  zu  einem  massigen  Wachsthno* 

Die  einzelnen  Bacillen  waren  meistens  auffallend  kurz  und  dick,  bis- 
weilen aber  auch  lang  und  schlank.  Hin  und  wieder  zeigten  sie  kolbi^e 
Endanschwellungen  und  bei  der  Färbung  deutliche  Segmentirungen. 

Von  den  Streptokokken  sei  nnr  bemerkt,  dass  die  Bouillon  fast  gv 


*)  Im  December  1893  und  im  Janaar  1895  hatte  einer  Ton  uns  (Dr.  Podack*')) 
Gelegenheit,  in  der  kgl.  med.  Umyersit&tsklioik  des  Herrn  Prof.  Dr.  Lichthein 
in  je  einem  Falle  yon  echter  Diphtherie  in  dem  eitrigen  Secret  einer  gleichseitig 
bestehenden  Mittelohrentzandung  zahlreiche,  schwach  virulente  DiphtheriebaciÜei 
nachsuweiseD.  Ueber  den  ersten  FaU,  in  dem  es  sich  übrigens  um  sogenannten 
Masemcroup  handelte,  ist  bereits  im  M&rz  1894  im  Verein  für  wissenschaftl.  Heil- 
kunde zu  Königsberg  berichtet  worden. 
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keine  TrflbnDg,  ein  ziemlich  grosses  Depot  nnd  kleine,  wandständige  Bröckel 
zeigte,  and  dass  die  Streptokokken  in  der  Bouillon  lange  Ketten  bildeten 
(Streptocoecos  longus). 

Die  mit  Ltfflfler'scher  Methylenblanlösung  gefärbten  Ansstrichpräpa- 
rate  des  eitrigen  Ohrsecrets  —  regelmässig  wurden  dieselben  bei  jeder 
Untersachnng  gemacht  —  zeigten  sehr  viele  polynucleäre  Lenkocyten  und 
Plattenepithelien  und  eine  bald  kleinere,  bald  grössere  Menge  der  ver- 
schiedensten Mikroorganismen. 

In  erster  Linie  bemerkten  wir  mehr  oder  minder  zahlreiche  Bacillen, 
die  in  Grösse  and  Form  durchaus  den  Klebs-Löffler'schen  Diphtherie- 
bacillen  glichen.  Dieselben  waren  meistens  lang  und  schlank,  hatten 
sehr  häufig  kolbige  Endanschwellungen  und  zeigten  auch  häufig  so- 
§;eDannte  Polkörner  und  deutliche  Segmentirungen.  Bei  den  ersten  unter- 
saehungen  waren  sie  im  Eiter  meistens  in  kleineren  oder  grösseren  Häuf- 
chen angeordnet,  und  nur  hie  und  da  zeigten  sie  eine  mehr  diffuse  Ver- 
breitung. Umgekehrt  zeigten  sie  bei  den  späteren  Untersuchungen  eine 
vorwiegend  diffuse  Vertheilung  und  nur  hin  und  wieder  kleine  Häufchen. 
Bisweilen  waren  die  polynucleären  Lenkocyten  mehr  oder  weniger  strotzend 
mit  diesen  Bacillen  angeftlllt. 

Neben  diesen  Pseudodiphtheriebacillen  bemerkten  wir,  bald  zu  kleinen 
Häufchen  zusammengelagert,  bald  mehr  diffus  verbreitet,  zahlreiche,  bis- 
weilen auffallend  grosse  Mikrokokken,  die  an  vielen  Stellen  kurze  Retten 
bildeten,  und  eine  Unmenge  von  kleinen  und  grossen  Diplokokken  resp.Diplo- 
bacillen,  von  denen  die  kleinen,  die  vielfach  an  die  R.  Pfeiffer'schen^^^®*) 
Influenzabacillen  erinnerten,  ganz  besonders  in  den  polynucleären  Leuko- 
cyten  lagen,  während  die  grossen  häufig  an  den  Plattenepithelien  sassen. 

Die  oben  erwähnten  weissen,  bröckligen  Massen  im  eitrigen  Ohrsecret 
wurden  zur  genaueren  Untersuchung  in  Alkohol  gehärtet  und  in  Celioidin 
eiogebettet  Die  Untersuchung  von  Schnitten,  die  mit  der  Löffler'schen 
Methylenblaulösung  (NicoUe^®^))  gefkrbt  waren,  ergab  im  Ganzen  das- 
selbe Resultat  wie  die  Untersuchung  der  gefärbten  Ansstrichpräparate. 
Die  Untersuchung  von  Schnitten,  die  mit  Pikrocarmin  (E.  Neumann^^)) 
gefärbt  waren,  zeigte,  dass  diese  eigenthttmlichen  Massen  im  Wesent- 
liehen  aus  Plattenepithelien  und  polynucleären  Lenkocyten  bestanden. 
Dicke  Lagen  von  Plattenepithelien  waren  zu  dünneren  oder  dickeren,  nur 
noch  stellenweise  mit  einander  zusammenhängenden  Lamellen  zerklüftet, 
in  deren  freien  Interstitien  es  fast  Überall  zur  Einlagerung  von  zahlreichen, 
polyDUcleären  Lenkocyten  und  hie  und  da  auch  zur  Einlagerung  von  fein- 
kömigen  Fibrinmassen  gekommen  war.  Die  noch  stellenweise  mit  einander 
zusammenhängenden  Lamellen  von  Plattenepithelien  und  die  zwischen 
denselben  gelegenen  Haufen  von  polynucleären  Lenkocyten  Hessen  meistens 
noch  eine  deutliche  Remfärbung  erkennen.  Im  Uebrigen  handelte  es  sich 
aber  fast  nur  um  Massen  von  verhornten,  kernlosen  Epidermisschüppchen, 
von  polynucleären  Lenkocyten,  die  keine  oder  nur  eine  sehr  schwache 
Kemfärbung  zeigten,  und  von  körnigem  Detritus. 

15.  Oetober.    Status  idem;  das  Kind  bleibt  in  Bebandinng. 

Schliesslich  möchten  wir  noch  einen  Fall  von  Rhinitis  atrophicans 
mittheilen,  bei  dem  sich  diese  Nasenaffection  allem  Anscheine  nach 
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unmittelbar  an  eine  echt  diphtherische  Erkrankung  der  Nase  vor  circa 
12  Jahren  angeschlossen  hat. 

Fall  VI. 

Frl.  Martha  D.y  18  Jahre  alt,  suchte  eines  Augenleidens  wegen 
die  Hülfe  der  hiesigen  kgl.  Augenklinik  auf,  von  welcher  sie  zur 
Untersuchung  der  Nase,  behufs  Feststellung  etwaiger  ätiologischer 
Momente,  am  30.  August  1894  dem  Ambulatorium  zugewiesen  wurde. 
Patientin  —  hereditär  nicht  belastet  —  hat  im  Alter  von  5  oder  6  Jahren 
eine  Diphtherie  durchgemacht,  die  besonders  die  Nase  befallen  hatte, 
und  von  welcher  Zeit  ab  sie  beständig  an  Borkenbildung  in  der  Nase 
gelitten  haben  will.    Sonstige  Beschwerden  hat  sie  nicht 

Patientin  ist  ein  blass,  aber  sonst  gesund  aussehendes  Mädchen. 
Nasenwurzel  breit,  Nasenrücken  flach,  Nasenspitze  dick.  Bhinoskopisch: 
Lumina  beiderseits  sehr  weit;  Schleimhaut  atrophisch,  besonders  links, 
fast  überall  von  dünnem,  schleimig-eitrigem  Secret  überzogen;  stellen- 
weise dicke  Borken,  besonders  am  Septum  cartilagineum  beiderseits  an 
correspondirenden  Stellen;  hier  muschelfl)rmig,  sehr  fest  anhaftend; 
nach  gewaltsamer,  schmerzhafter  Ablösung  Schleimhaut  blutend  und 
auf  der  linken  Seite  eine  tiefe  Delle  (Vorstadium  des  Ulcus  septi  per- 
forans?);  kein  Foetor.   Schleimbaut  des  Pharynx  und  Larynx  normal. 

Am  17.  September  wurden  kleine  Partikelchen  von  dem  massigen, 
eitrigen  Secret  und  von  einer  kleinen,  blutigen  Borke  auf  Olycerinagar 
ausgestrichen.  Ueberall  gingen  nur  sehr  spärliche  Colonien  des  Pseado- 
diphtheriebacilluSi  dagegen  zahlreiche  Colonien  des  Aberschen^)  Ba- 
ciUas  mucosus  ozaenae,  des  Streptococcus  pyogenes  und  des  Staphylo- 
coccus  pyogenes  aureus  auf.  Die  Pseudodiphtheriebacillen  waren 
anscheinend  so  spärlich,  dass  jeder  Versuch  einer  Beinzttchtung  von 
vornherein  als  absolut  aussichtslos  unterlassen  wurde. 

Am  7.  October  wurde  wiederum  eine  grosse  Masse  des  vorwiegend 
eitrigen  und  nur  stellenweise  hämorrhagischen  Secrets  aus  der  Nase 
entfernt  und  kleine  Partikelchen  desselben  auf  einem  Böhrchen  mit 
Löffler'schem  Blutserum  ausgestrichen.  Wiederum  gingen  überall  Colo- 
nien derselben  Mikroorganismen  auf.  Doch  waren  dieses  Mal  die 
Colonien  des  Pseudodiphtheriebacillus  erheblich  zahlreicher,  so  dass 
es  uns  ziemlich  leicht  gelang,  ihn  rein  zu  züchten. 

Am  14.  October  wurden  drei  Meerschweinchen  mit  2,0  resp.  1,0  reap. 
0,5  Ccm.  einer  zweitägigen  Bouilloncultur  des  Pseadodiphtheriebadllua  sub- 
cutan geimpft.  Alle  drei  Meerschweinchen  (207  Grm.,  2,0  Gem.;  ITSOnn., 
1,0  Gem.;  174  Orm.,  0,5  Gem.)  blieben  am  Leben. 

Am  8.  October  wurden  abermals  kleine  Partikelchen  des  Nasen- 
secrets  auf  einem  Böhrchen  mit  Löffler'schem  Blutserum  ausgestrichen. 
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Auch  dieses  Mal  gelang  es  uns  ziemlich  leichti  den  Pseadodiphtherie- 
bacillns  rein  zu  züchten.    (Keine  Thierversnche.) 

Die  Pseadodipbtheriebacilien  bildeten  anf  LOflner^schem  Blutaernm 
und  anf  Oiycerinagar  kleine,  grauweissliche  Coionien  mit  leicht  gezähntem 
Rande.  Die  Boaillon  zeigte  eine  sehr  geringe  Trtibung,  ein  sehr  kleines 
Depot,  kleinste,  wandständige  Bröckel  nnd  eine  kanm  nachweisbare  Säne- 
roDg.  Längs  des  Oelatinestichs  selbst  kam  es  znr  Bildung  feinster,  weisser, 
kugelförmiger  Coionien  nnd  an  der  Oberfläche  der  Gelatine  ebenfalls  nnr 
za  einem  geringfügigen  Wachsthnm. 

Die  einzelnen  Bacillen  zeigten  in  den  verschiedenen  Cnltoren  nnr 
geringe  Längenonterschiede.  Bald  waren  sie,  speciell  auf  dem  Blutserum, 
mehr  schlank  nnd  stäbchenförmig,  bald  waren  sie,  speciell  auf  dem  Oly- 
cerinagar,  mehr  spindelförmig.  Bisweilen  zeigte  eine  ganze  Cultur  fast 
nur  mehr  oder  minder  spindelförmige  Bacillen.  Die  spindelförmigen  Ver- 
dickungen Sassen  gewöhnlich  in  der  Nähe  eines  Endes  und  waren  bald 
mehr,  bald  weniger  ausgeprägt.  Hie  und  da  war  es  geradezu  zu  kugel- 
förmigen Verdickungen  gekommen.  Häufig  zeigten  auch  die  Bacillen  starke, 
kolbige  Endanschwellungen,  dagegen  bei  der  Färbung  gewöhnlich  nur  an- 
gedeutete Segmentirungen. 

Der  AbeTscheS)  Bacillus  mucosus  ozaenae,  bei  dessen  Beschreibung 
wir  ganz  auf  die  Abersche^)  Arbeit  verweisen  können,  bildete  auf  Blut- 
serum und  Oiycerinagar  grosse,  runde,  farblose,  durchscheinende,  schlei- 
mige Coionien.  Die  Bouillon  zeigte  eine  starke,  gieichmässige  Trtlbung, 
ein  ziemlich  grosses  Depot  und  da,  wo  die  Oberfläche  der  Flüssigkeit  das 
Glas  berfihrte,  einen  schmalen,  weissen,  schleimigen  Ring.  Längs  des  Gela- 
tjoestichs  selbst  kam  es  nur  zur  Entwicklung  von  kleinen,  weissen,  kugel- 
förmigen Coionien,  dagegen  an  der  Oberfläche  der  Gelatine  zu  einem  recht 
energischen  Wachisthum.  Die  einzelnen  Bacillen  waren  meistens  auffallend 
kurz  und  dick  und  zeigten  nur  in  der  ersten  Cultur  eine  dicke  Kapsel. 

Der  Streptococcus  pyogenes  bildete  auf  Oiycerinagar  kleinste,  grau- 
weissliche Coionien  mit  fein  gezähntem  Rande.  Die  Bouillon  zeigte  eine 
sehr  geringe  Trübung  und  ein  ganz  kleines  Depot  Längs  des  Oelatine- 
stichs kam  es  zur  Bildung  feinster,  weisser,  kugelflJrmiger  Coionien.  Die 
einzelnen  Streptokokken  bildeten  kurze  Retten,  die  aus  4 — 6—8  meistens 
auffallend  grossen  und  etwas  länglichen  Oliedern  zusammengesetzt  waren 
(Streptococcus  brevis?). 

Der  Staphyiococcus  pyogenes  aureus  zeichnete  sich  durch  eine  sehr 
geringe  Farbstoffentwicklung  aus. 

Die  mit  Löflfler'scher  Methylenblaulösung  gefärbten  Ausstrichpräparate 
vom  eitrigen  Nasensecret  —  dieselben  wurden  regelmässig  bei  jeder  Unter- 
Buchung  angefertigt  —  zeigten  sehr  viele  polynucleäre  Leukocyten,  spär- 
liche Epithellen  und  eine  colossale  Menge  der  verschiedenartigsten  Mikro- 
organismen. 

In  erster  Linie  bemerkten  wir  sehr  zahlreiche  Bacillen,  die  in  Grösse 
und  Form  durchaus  mit  den  Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen  über- 
einstimmten. Dieselben  waren  meistens  lang  und  schlank,  zeigten  sehr 
liäufig  spindelförmige  Verdickungen  und  kolbige  Endanschwellungen  und 
liessen  auch    häufig   Segmentirungen,   dagegen   nur   selten   sogenannte 
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Polkörner  erkenneD.  Meistens  lagen  sie  in  kleinen  and  grossen  Häofcben 
zusammen,  nur  hin  und  wieder  zeigten  sie  eine  mehr  diffuse  Verbrei- 
tung. Sehr  häufig  waren  die  polynucleären  Lenkocyten  strotzend  mit 
ihnen  angefttllt. 

Von  den  anderen  Mikroorganismen  fesselten  am  meisten  unsere  Auf- 
merksamkeit Bacilleui  die  meistens  auffallend  kurz  und  sehr  plump  waren 
und  eine  sehr  dicke  Kapsel  besassen.  Zuweilen  waren  sie  im  Verhältniss 
zu  ihrer  Dicke  so  kurz,  dass  sie  wie  riesige  Kokken  aussahen.  Stets 
bildeten  sie  bald  grössere ,  bald  kleinere  Haufen,  in  denen  sie  meistens 
wirr  durcheinander  lagen  und  nur  bisweilen  eine  mehr  regelmässige,  ketten- 
förmige Anordnung  zeigten. 

Neben  diesen  Mikroorganismen  bemerkten  wir,  wenn  wir  hier  Ton 
den  selteneren  Formen  ganz  absehen,  sehr  viele  bald  grössere,  bald  kleinere 
Mikrokokken,  die  häufig  eine  etwas  längliche  Form  darboten  und  sich 
stellenweise  durch  ihre  kettenförmige  Anordnung  als  Streptokokken  aus- 
wiesen, und  eine  ungeheure  Menge  von  bald  kleinen  und  schlanken,  bald 
grossen  und  plumpen  Diplokokken  resp.  Diplobacillen,  die  entweder  eine 
mehr  diffuse  Verbreitung  oder  eine  Anordnung  in  kleinen  und  grossen  Haufen 
zeigten.  Unter  den  kleinen  und  schlanken  fanden  sich  vielfach  Formen,  die 
lebhaft  an  die  R.  Pfeif fer'schen^^^^^)  Influenzabacillen  erinnerten.  Sehr 
häufig  waren  die  polynucleären  Lenkocyten  strotzend  mit  ihnen  angefHUt 

Die  Untersuchung  der  in  Alkohol  gehärteten  und  in  Celloidin  ein- 
gebetteten Secretmassen  auf  Schnitten,  die  mit  Löffler'scher  Methylenblaa- 
lösung  (Nicolle^^^)  gefärbt  waren,  ergab  im  Ganzen  dasselbe  Resultat 
wie  die  Untersuchung  der  gefärbten  Ausstrichpräparate.  Die  Untersuchung 
auf  Schnitten,  die  mit  Pikrocarmin  (E.  Neumann ^*))  gefärbt  waren, 
zeigte,  dass  die  Secretmassen  im  Wesentlichen  aus  polynucleären  Lenko- 
cyten bestanden  und  durch  die  verschieden  dichte  Anhäufung  der  letz- 
teren in  der  homogenen,  schleimigen  Grnndsubstanz  ausserordentlich  an 
die  oben  (Seite  275)  beschriebene  Schichtenbildung  in  den  fibrinösen  Mem* 
brauen  erinnerten. 

7.  November.  Patientin  stellt  sich  heute  nach  mehrwöchentlicher 
Abwesenheit  wieder  im  Ambulatorium  vor.  Das  Naseninnere  zeigt 
ein  ziemlich  unverändertes  Bild;  Patientin  bleibt  in  Behandlung.*) 

Bekanntlich  hat  man  mit  dem  Namen  der  Pseudodiphtheriebacillen 
Bacillen  belegt,  die  sich  morphologisch  und  cultnrell  fast  vollkommen 
wie  die  echten  Diphtheriebacillen  verhalten,  dagegen,  speciell  für 

*)  Die  Rhinitis  pseudomembranacea  ndt  Klebs-Löffler'schen  DiphtheriebaciUen 
scheint  ihrerseits  ein  wichtiges  pr&disponirendes  Moment  für  die  Entstehung  chro- 
nisch-entzündlicher Procesae  auf  der  Nasenschleimhaut  zu  sdn.  So  konnte 
Schmidthuisen^')  eine  Rhinitis  pseudomembranacea  bei  einem  Kinde  beobach* 
ten,  dessen  drei  ältere  Geschwister  bereits  früher  dieselbe  Krankheit  durchgemacht 
hatten  und  seitdem  an  einer  Ozaena  litten.  Auch  im  vorstehenden  Falle  —  in  Fall  I 
bestand  die  Rhinitis  atrophicans  allem  Anscheine  nach  schon  vor  der  Bhinitis 
pseudomembranacea  mit  Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen  —  scheint  der  Rhi- 
nitis pseudomembranacea  eine  Rhinitis  atrophicans  gefolgt  zu  sein. 
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HeerschweincheD,  absolut  apatbogen  sind  (vgl.  anter  Anderen  y.  Hof- 
mann-Wellenbof»*),  Löffler^»),  Zarnikos^),  Martin^O, 
Escberieb  i^)).  Da  nun  die  von  uns  in  den  vier  Fällen  nachgewie- 
senen Bacillen  morpbologiscb  nnd  cultarell  nicht  nnr  anter  einander, 
sondern  ancb  mit  den  echten  Diphtheriebacillen  eine  ansserordentliche 
Uebereinstimmang  zeigten,  and  da  sie  alle  für  Meerschweinchen  absolat 
apathogen  waren  —  bei  keinem  Meerschweinchen  traten  irgend  welche 
nennenswerthe  locale  oder  allgemeine  Veränderangen  anf  — ,  dürfen 
wir  wohl  mit  Recht  behaapten,  dass  es  sich  in  allen  vier  Fällen  am 
sogenannte  Pseadodiphtheriebacilien  gehandelt  hat. 

Im  ersten  Falle  ([Rhinitis  atrophicans]  Rhinitis  pseadomembra- 
nacea  mit  Klebs-Löffler'schen  Diphtheriebacillen,  Fall  I)  worden  die- 
selben 76  Tage  nach  dem  Beginn  der  echt  diphtherischen  Nasenaffection 
in  dem  schleimig -eitrigen  Secret  resp.  in  den  blatigen  Borken  einer 
Rhinitis  atrophicans  nachgewiesen,  im  zweiten  Falle  (Rhinitis  pseado- 
membranacea  mit  Klebs-Löffler^schen  Diphtheriebacillen,  Fall  V) 
45  Tage  nach  dem  Beginn  der  echt  diphtherischen  Nasenaffection  in 
dem  schleimig -eitrigen  Secret  einer  Rhinitis  sapparativa,  im  dritten 
Falle  (Rhinitis  pseadomembranacea  mit  Klebs-Löffler'schen  Diphtherie- 
bacillen ,  Fall  IV)  83—93  Tage  nach  dem  Beginn  der  echt  diphthe- 
riächen  Nasenaffection  in  dem  eitrigen  Secret  einer  Otitis  media  sup- 
purativa and  im  vierten  Falle  (Rhinitis  pseadomembranacea  [Rhinitis 
atrophicans],  Fall  VI)  circa  12  Jahre  nach  einer  anscheinend  echt 
diphtherischen  Nasenaffection  in  dem  schleimig- eitrigen  Secret  resp. 
in  den  blatigen  Borken  einer  Rhinitis  atrophicans. 

In  allen  vier  Fällen  sind  also  die  Pseadodiphtheriebacilien  in 
einem  mehr  oder  minder  eitrigen  Secret  gefanden  worden.  Standen 
sie  nan  mit  den  jeweiligen  pathologisch  -  anatomischen  Veränderangen 
in  einem  ätiologischen  Zasammenhange?  Wir  gehen  wohl  nicht  fehl, 
wenn  wir  diese  Frage  in  negativem  Sinne  entscheiden.  Doch  möchten 
wir  nicht  anerwähnt  lassen,  dass  man  nenerdings  die  Pseadodiphtherie- 
bacilien neben  Streptokokken  and  Staphylokokken  aach  in  schwe- 
reren Fällen  von  Diphtherie  gefanden  hat  and  ihnen  deshalb  ge- 
legentlich eine  gewisse  Pathogenität  zazaschreiben  geneigt  ist  (vgl. 
unter  Anderen  Goldscbeider^»)). 

Erwägen  wir  ferner,  dass  in  allen  vier  Fällen  den  Pseadodiph- 
theriebacilien vor  längerer  oder  kürzerer  Zeit  eine  echt  diphtherische 
Erkrankang  vorangegangen  war,  mochte  diese  nan  an  derselben  Stelle, 
wo  die  Pseadodiphtheriebacilien  gefanden  worden  (1.,  2.  nnd  4.  Fall), 
oder  in  der  allernächsten  Nachbarschaft  (3.  Fall)  localisirt  gewesen 
sein,  so  drängt  sich  ans  ganz  anwillkttrlich  die  weitere  Frage  anf,  ob 
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die  Psendodiphtheriebacillen  vielleicht  mit  der  urspraDglichen,  echt 
diphtherischen  ErkraDkung  in  eiDem  directen  Zusammenhange  standen, 
d.  h.  ob  wir  es  vielleicht  in  den  Pseadodiphtheriebacillen  mit  echten, 
aber  aviralent  gewordenen  Diphtheriebacillen  za  thun  hatten.  Dass  e» 
sich  hier  um  kein  zufälliges  Zusammentrefifen  handeln  konnte,  dttrfte 
wohl  auch  daraus  hervorgehen ,  dass  auch  andere  Autoren  das  Auf- 
treten von  Psendodiphtheriebacillen  einige  Wochen  nach  virulenten 
Diphtheriebacillen,  sei  es  auf  der  Bachenschleimhaut  (Koplik^')),  sei 
es  auf  der  Conjunctiva  (Uhthoff^O)i  beobachtet  haben.  Immerhin 
ist  unser  Beobachtungsmaterial  viel  zu  gering,  um  uns  in  dieser  viel 
discutirten  Frage  eine  ganz  bestimmte  Stellung  einnehmen  zu  lassen. 
Wenn  es  aber  wahr  wäre,  dass  die  echten  und  die  Psendo- 
diphtheriebacillen in  einem  derartig  engen  Zusammenhange  mit  ein- 
ander stehen,  dass  aus  den  echten  Diphtheriebacillen  durch  irgend 
welche  Momente  die  Psendodiphtheriebacillen  und  aus  den  Pseado- 
diphtheriebacillen durch  irgend  welche  Momente  (Symbiose  mit  Strepto- 
kokken!) wiederum  die  echten  hervorgehen  können,  wenn  also  wirklieb 
zwischen  virulenten  und  avirulenten,  zwischen  echten  und  Pseado- 
diphtheriebacillen kein  principieller  Unterschied  bestände,  eine  Hypo- 
these, für  die  besonders  Bon x^<^)  et  Yersin,  C  FraenkeP^)  ein- 
getreten sind,  dann  würden  vorstehende  Beobachtungen,  durch  die 
das  relativ  häufige  Vorkommen  einer  echt  diphtherischen  Bhinitis 
pseudomembranacea  und  speciell  die  hohe  Gontagiosität  derselben 
endgültig  bewiesen  sein  dürfte,  geeignet  sein,  unsere  Kenntnisse  von 
der  Biologie  des  ElebsLöffler'schen  Diphtheriebacillus  in  einigen  nicht 
unwesentlichen  Punkten  zu  vertiefen. 

Zum  Schlüsse  sei  es  uns  gestattet,  Herrn  Professor  Dr.  Licht- 
heim für  die  Liebenswürdigkeit,  mit  der  er  uns  das  Laboratoriam 
seiner  Klinik  zur  Verfügung  stellte,  und  für  das  Interesse,  mit  dem  er 
unsere  Arbeit  begleitete,  auch  an  dieser  Stelle  unseren  verbindlichsten 
Dank  auszusprechen. 
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XV. 

TraomatiBche  Nenrose  nnd  Diabetes  mit  besonderer 
Berflcksichtignng  des  Unfallyersichernngsgesetzes. 

Von 

Wilhelm  Ebstein 

ia  OMtingM. 

Ebenso  wie  eine  Reihe  anderer  Erankbeitsformen,  welche  in 
directer  oder  indireoter  Abhängigkeit  von  Traumen  sieh  entwickeln 
können  ^\  hat  auch  die  im  Anschlass  an  Traumen  entstehende  Zucker- 
hammhr  durch  das  Unfallversicberungsgesetz  vom  6.  Juli  1884  des 
Deutschen  Reichs  eine  vorher  nicht  gekannte  praktische  Bedeutung 
gewonnen.  In  diesem  Sinne  habe  ich  auch  einen  solchen  Fall  von 
traumatischem  Diabetes  veröffentlicht ');  da  dieser  Fall  jetzt  durch  den 
Tod  des  betreffenden  Kranken  seinen  Abscbluss  erreicht  hat  und  sich 
ein  zweiter  analoger  Fall,  der  fttr  die  klinische  Geschichte  dieser  Form 
der  Zuckerkrankheit  nicht  ohne  Interesse  ist,  in  meiner  Klinik  in 
Beobachtung  befindet,  erscheint  es  mir  zweckmässig,  auf  den  Oegen- 
stand  hier  nochmals  zurtickzukommen  und  ihn  einer  etwas  allgemei- 
Deren  Untersuchung  zu  unterziehen. 

Ich  lasse  zunächst  die  beiden  eingangs  erwähnten  Beobachtungen 
folgen« 

1.  ■«•backtug  (vgl.  tabellarische  Uebersicht  Nr.  49). 

Es  handelt  sich  um  den  Locomotivftthrer  W.  Brandt,  welcher  im 
Wesentlichen  stets  gesund  gewesen  war,  bis  er,  im  Alter  von  45  Jahren, 
am  12.  Juni  1883  auf  dem  Köln  -  Mindener  Bahnhofe  in  Mttnster  durch 
Zosanmienstoss  eines  von  ihm  geführten  Zuges  mit  einer  auf  dem  Bahn- 
hofe Münster  stehenden  Locomotive  einen  Unfall  in  der  Weise  erlitten  hat, 
dsfls  er  infolge  des  Zusammenstosses  rücklings  niederfiel.    Es  ist  sicher, 


1)  Vgl.  n.  A.  Ebstein,  Beitrftge  zur  Lehre  von  der  traumatischen  Leakämie. 
Deatsche  med.  Wochenschr.  1894.  Nr.  29  u.  3. 

2)  Derselbe,  Zur  Lehre  vom  traomatischen  Diabetes,  sogleich  ein  Beitrag 
nur  Lehre  von  den  sogenannten  traomatischen  Neorosen.  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift. 1892.  Nr.  42  u.  43. 
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dass  der  Locomotivfiihrer  Brandt,  damals  im  besten  Mannesalter  stehend, 
sich  bis  za  dem  erwähnten  Unfälle  Yollkommen  wohl  fühlte  nnd  jedenfalU 
sich  einer  so  vollkommenen  Leistangsfkhigkeit  erfreute,  dass  er  seinen 
verantwortungsvollen  Beraf  pflichtgemäss  erfüllen  konnte.  Der  von  ihm 
bei  dem  Unfälle  bewiesenen  Geistesgegenwart  ist  es  zu  danken,  dass  dabei 
ausser  ihm  kein  anderer  Mensch  zu  Schaden  kam.  Direct  nach  dem  Un- 
fälle erkrankte  er  schwer.  Den  ersten  unmittelbaren  Folgen  der  durch 
den  Unfall  erlittenen  körperlichen  und  geistigen  Erschütterung,  den  Sym- 
ptomen des  sogenannten  Shok,  folgten  Krankheitserscheinungen,  welche 
einen  der  begutachtenden  Aerzte  daran  denken  Hessen,  dass  es  sich  bei 
dem  Patienten  um  eine  Rückenmarkskrankheit  handele.  Der  Widerspruch, 
welcher  in  dieser  Beziehung  zwischen  den  beiden  ärztlichen  BegutachterD 
bestand,  war  die  Veranlassung,  ein  Obergutachten  von  mir  einzufordern, 
welches  ich,  nachdem  ich  den  Kranken  vom  23.  Januar  bis  22.  Februar  1884 
auf  meiner  Klinik  beobachtet  hatte,  dahin  abgab,  dass  er  eine  so  schwere 
Erschütterung  durch  den  Unfall  erlitten  habe,  dass  ich  die  davon  ab- 
hängigen Folgen,  welche  sich  mit  dem  Symptomencomplexe,  den  wir  heute 
mit  dem  Namen  „traumatische  Neurose''  bezeichnen,  deckten,  ganz  oder 
grösstentheils  als  unheilbar  ansähe.  In  einem  an  einen  der  begutachten- 
den Aerzte  damals  gerichteten  Schreiben  habe  ich  besonders  hervorgehobcD, 
dass  das  Qehim  des  Patienten  weit  mehr  gelitten  habe,  als  sein  Rücken- 
mark. Eine  Erkrankung  des  Centralnervensystems  mit  nachweisbarem 
materiellen  Substrat  vermochte  ich  damals  nicht  zu  diagnosticiren.  Im 
Jahre  1890  hatte  ich  zum  zweiten  Male  Gelegenheit,  den  Patienten,  der 
auf  Grund  meines  ersten  Gutachtens  seinen  gegen  den  Eisenbahnfiscu 
angestrengten  Process  gewonnen  hatte,  wieder  zu  begutachten,  nachdem 
er  der  Simulation  bezichtigt  worden  war  und  sich  andere  ärztliche  Begut- 
achter im  Wesentlichen  in  diesem  Sinne  ausgesprochen  hatten.  Ich  habe 
Gelegenheit  gehabt,  den  Kranken  behufs  der  Abgabe  meines  Gutachtens 
zweimal,  nnd  zwar  vom  7. — 19.  October  1889  und  vom  16. — 30.  Jaonar 
1890,  in  meiner  Klinik  genauer  zu  beobachten.  Ich  fand  ungefähr  die- 
selben functionellen  nervösen  Störungen  wie  das  erste  Mal,  nur  schienen 
mir  dieselben  im  Laufe  der  Zeit  sich  gesteigert  zu  haben.  Ausschlag- 
gebend erschien  aber  vor  allem,  dass  bei  dem  Patienten  Diabetes  mellitus 
diagnosticirt  werden  konnte.  Die  Untersuchung  des  Urins  hat  nämlich 
ergeben,  dass  in  der  Zeit  vom  7. — 19.  October  1889  die  tägliche  Urin- 
menge, welche  bei  einem  specifischen  Gewicht  von  1035 — 1040  zwischen 
1100—2100  Gem.  schwankte,  4,7—6,8  Proc.  Zucker  enthielt,  so  dass  der 
Kranke  täglich  78 — 123  Grm.  Zucker  ausschied.  In  der  Zeit  vom  16.  bis 
30.  Januar  1890  wurden  täglich  1200 — 2000  0cm.  Harn  mit  einem  spe- 
cifischen Gewicht  von  1015—1028  entleert.  Der  Zuckergehalt  betrug  in 
dieser  Zeit  0,44 — 1,98  Proc,  was  einer  täglichen  Zuekerausscheidung  bis 
zu  37,62  Grm.  als  Maximum  entsprach.  Aceton  und  Acetessigsäure  wareo 
in  dem  Harn  niemals  nachzuweisen.  Die  diätetische  Behandlung  brachte 
damals  den  Zucker  vorübergehend  zum  Verschwinden.  Am  8.  Februar  1S92 
Hess  sich  der  p.  Brandt  zum  vierten  Male  in  meine  Klinik  aufnehmen. 
Die  Aufnahme  erfolgte  dieses  Mal  infolge  eigener  EntSchliessung  des 
Patienten.  Der  Aufenthalt  in  der  Klinik  verlängerte  sich  diesmal  bis  zam 
6.  März  1892,  weil  der  p.  Brandt  daselbst  an  einer  schweren  interenr- 
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reuten  aenten  Erkrankung^  nämlich  an  einer  doppelseitigen  fibrinösen 
Lnngenentzflndnng  mit  schweren  Hirnerscheinnngen  mit  längerer  Recon- 
valescenz  erkrankte.  Im  Uebrigen  waren  die  nervösen  Beschwerden,  weiche 
Patient  seither  geklagt  hatte,  nicht  besser  geworden,  und  die  früher  auf- 
getretenen Sehstörungen,  fOr  welche  seither  ein  materielles  Substrat  nicht 
gefunden  werden  konnte,  hatten  sich  nicht  yermindert.  Mit  dem  Augen- 
spiegel lieas  sich  jetzt  eine  Retinitis  haemorrhagica  beiderseits  feststellen. 
Im  Urin  Hessen  sich  mit  Ablauf  der  Pneumonie  gelegentlich  auch  etwas 
grössere  Mengen  Eiweiss  nachweisen.  Was  die  Zuckerausscheidung  mit 
dem  Harn  anlangt,  so  yermochten  wir  anfangs  (bis  zum  19.  Februar)  nur 
ein  starkes  Rednctionsyermögen  des  Urins  (Oelbbraunfärbung),  aber  keine 
Ozydulausscheidung  beim  Rochen  mit  Fehling'scher  Lösung  nachzuweisen, 
nur  einmal  lieferte  die  Gährungsprobe,  welche  mit  allen  Vorsichtsmaass- 
regeln  und  unter  sorgsamer  Gontrole  angestelUt  wurde,  ein  geringes  posi- 
tives Ergebniss.  Dagegen  trat  im  Verlaufe  der  Pneumonie  (vom  19.  Februar 
an)  beim  Kochen  des  Harns  mit  Fehling'scher  Lösung  deutlich  Kupfer- 
oxydulausscheidnng  auf,  und  beim  Polarisiren  des  Harns  zeigte  sich  eine 
deutliche  Rechtsdrehung  der  Polarisationsebene,  welche  ihr  Maximum 
(1,76  Proc.)  kurz  nach  der  Entfieberung  erreichte.  Während  der  Pneu- 
monie und  einige  Zeit  nachher  war  es  nicht  möglich  gewesen,  den  Harn 
sorgfältig  zu  sammeln,  weil  derselbe  häufig  unwillkürlich  entleert  wurde 
und  der  Kranke  tobsttchtig  aufgeregt  war.  Erst  vom  l.  März  an  gelang 
dies,  die  entleerte  Zuckermenge  war  gering  (7,81  Grm.  in  24  Stunden), 
vom  4.  März  an  war  eine  quantitative  Zuckerbestimmung  nicht  mehr  mög- 
lich. Im  August  1892  erhielt  ich  die  Nachricht,  dass  der  Harn  des  in- 
zwischen wieder  in  seine  Heimath  zurttckgekehrten  p.  Brandt  aufs  Neue 
zuckerhaltig  sei. 

Bis  hierher  reicht  die  Berichterstattung  ttber  diesen  Krankheits- 
fall, welche  ich  in  der  oben  citirten  Arbeit  in  der  Berliner  klinischen 
Wochenschrift  veröffentlicht  hatte.  Der  Zafall  hat  es  gewollt,  dass 
ich  in  die  Lage  kam,  diesen  Krankheitsfall  nochmals,  und  zwar  bis 
za  seinem  tödtUchen  Ausgange,  zu  beobachten.  Wiederum  zum  ge- 
richtlichen Sachverständigen  in  einem  Processe  ernannt,  welchen  der 
p.  Brandt  gegen  den  Fisous  aufs  Nene  angestrengt  hatte,  wurde  der 
Patient  behufs  Beobachtung  seines  gegenwärtigen  Zustandes,  welche 
zur  Abfassung  des  erforderlichen  Gutachtens  unerlässlich  erschien,  zum 
ftnften  Male  am  10.  October  1894  in  die  Qöttinger  medicinische  Klinik 
aufgenommen.  Seine  Frau  erzählt,  dass  er  im  December  1893  einen 
Schlaganfall  erlitten  habe.  Danach  soll  er  später  Anfälle  von  Krämpfen 
mit  Verziehung  des  Kopfes  nach  links  gehabt  haben.  Bei  diesea 
Krampfanfällen  sollen  sich  die  Augen  verdreht  bezw.  nach  links  ge- 
blickt haben,  und  es  sollen  Zuckungen  in  der  linken  Gesichtshälfte, 
Bowie  in  dem  linken  Arme  und  in  dem  linken  Beine,  welches  Brandt 
seit  dem  Schlaganfalle  nicht  mehr  bewegen  konnte,  aufgetreten  sein. 
Mehrfach  sollen  auch  nach  dem  Schlaganfalle  Wuthanfälle  in  den 
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letzten  Monaten  aufgetreten  sein,  bei  denen  er  gegen  seine  Umgebung 
aggressiv  wurde,  das  Bettzeug  zerriss  u.  s.  w.  Seit  diesem  Schlag- 
anfalle sollen  endlich  auch  Stuhl  und  Urin  unwillkürlich  abgehen.  Der 
Patient  soll  viel  an  Kopfechmerzen  und  Husten  leiden,  der  Auswarf 
soll  erschwert  sem. 

Die  Untersuchung  bezw.  Beobachtung  des  Kranken  ergab  während 
seines  letzten  Aufenthaltes  in  der  Klinik  Folgendes: 

Klüftig  gebauter  Mann  mit  etwas  blasser  Gesichtsfarbe.  Oedem 
an  beiden  Knöcheln.  Patient  verbreitet  bei  der  Aufnahme  einen  aas- 
gesprochen obstartigen  Geruch.  Patient  ist  sehr  theilnahmlos,  erst  aaf 
lautes  Anrufen  reagirt  er  und  fängt  bald  an  zu  weinen.  Fragen,  die 
ihm  vorgelegt  werden,  scheint  er  grossentheils  nicht  zu  verstehen, 
noch  weniger  scheint  er  ihren  Sinn  zu  erfassen,  die  spärlichen  und 
meist  unzutreffenden  oder  verworrenen  Antworten,  welche  er  darant 
ertheilt,  bekunden  das  in  zweifelloser  Weise.  Im  Gebiet  des  Fadalis 
finden  sich  keine  Lähmungen.  Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt 
Patient  liegt  beständig  in  der  Rückenlage  im  Bett  Er  ist  unfähig, 
sich  aufzusetzen.  Er  vermag  sich  überhaupt  kaum  zu  bewegen;  das 
linke  Bein  ist  vollkommen  gelähmt,  der  linke  Arm  ist  paretisch  und 
kann  nur  bis  zur  Horizontalen  gehoben  werden.  Der  rechte  Arm  kann 
ziemlich  normal,  wenn  auch  sehr  schwerfällig,  bewegt  werden,  mit 
dem  rechten  Bein  können  nur  geringftlgige  Bewegungen  ausgef&hrt 
werden.  Keine  Gontracturen.  Massige  Spannungen  im  linken  Arm  und 
Bein.  Patellarreflexe  erheblich  gesteigert.  Fussphänomen  nicht  za 
erzeugen.  Die  Verhältnisse  der  Hautsensibilität  lassen  sich  bei  dem 
geschilderten  psychischen  Verhalten  des  Patienten  selbstredend  nicht 
feststellen.  Versucht  man  den  dicken  Mann  aufzurichten,  so  gewahrt 
man,  dass  man  es  mit  einer  schweren,  kaum  zu  dirigirenden  Masse 
zu  thun  hat,  welche  in  sich  zusammenfällt,  der  Kopf  sinkt  nach  unten 
und  vom,  das  Kinn  berührt  die  vordere  Thoraxwand.  Dabei  fängt 
der  Patient  gewöhnlich  an  zu  weinen.  Der  Patient  giebt  auf  Befragen 
an,  den  Arzt  nicht  sehen  zu  können,  er  weiss  nicht,  welche  Tageszeit 
ist,  gelegentlich  hat  es  den  Anschein,  als  ob  er  doch  Licht  und 
Dunkelheit  unterscheiden  könne.  Dagegen,  dass  vollständige  Amaurose 
schon  längere  Zeit  (angeblich  seit  Februar  1893)  besteht,  spricht  die 
exacte  Pupillenreaction  gegen  Lampenlicht.  Die  von  Herrn  Geh.  Bath 
Schmidt-Rimpler  am  12.  October  1894  vorgenommene  ophthalmo- 
skopische Untersuchung  ergab  beiderseits  neben  Erweiterung  der  Netz- 
bautgeffisse  sparsame  Blutergüsse  und  hier  und  da  Trübung  des  Netz- 
hautgewebes. Der  Sehnerveneintritt  ist  blass,  das  Gewebe  etwas 
trübe;  es  macht  den  Eindruck,  als  ob  von  dem  Netzhantprocess,  wel- 
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eher  sehr  wohl  als  von  Diabetes  veranlasst  aafgefasst  werden  kann, 
eine  secnndäre  Atrophie  des  Sehnerven  eingeleitet  ist  Das  Gehör- 
organ seheint  nicht  gelitten  zn  haben.  Die  anscheinende  Schwerhörig- 
keit liegt  an  der  grossen  Apathie  nnd  dem  Stupor  des  Patienten.  Die 
Ansleerungen  sind  anwillkttrlich,  der  Stuhl  ist  angehalten  und  hart, 
der  in  der  Urinflasche  aufgefangene  unwillkttrlich  abfliessende  Urin 
ist  meist  alkalisch,  bezw.  ammoniakalisch ,  wird  aber  doch  wohl  in 
der  Begel  sauer  entleert.  Derselbe  enthält  täglich  Zucker,  wenn  auch 
dessen  Menge  an  den  verschiedenen  Tagen  eine  sehr  ungleiche  war. 
Die  in  24  Stunden  ausgeschiedene  Zuckermenge  schwankt  nämlich 
zwischen  9,5  bis  49,2  Grm.  Als  Mittel  aus  12  Zuckerbestimmungen 
ergiebt  sich  eine  tägliche  Zuckerausscheidung  von  31  Grm.  Ausser- 
dem enthält  der  Harn  gelegentlich  Aceton  und  Acetessigsäure  in  ge- 
ringer Menge,  letztere  war  nur  am  Tage  der  Aufnahme  in  grösserer 
Menge  vorhanden.  Manchmal  enthielt  der  Urin  auch  kleine  Mengen 
Eiweiss.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Urinsediments  ergiebt 
an  den  Tagen,  wo  der  Urin  sauer  ist,  hyaline  Gylinder,  welche  zum 
Theil  mit  Bund-  und  Epithelzellen  bedeckt  waren.  Die  Urinmenge 
war  nie  vermehrt,  sondern  in  der  Regel  vermindert,  sein  specifisches 
Gewicht  war  manchmal  erheblich,  bis  auf  1037,  erhöht.  Die  Ham- 
stoffausscheidung  schwankte  an  den  7  Tagen ,  wo  die  Beaction  des 
Harns  eine  quantitative  Untersuchung  gestattete,  zwischen  12—20  Grm. 
pro  die,  am  vorletzten  Tage  vor  dem  Tode  betrug  sie  28,7  Grm.,  am 
Tage  vor  dem  Tode  nur  1 1  Grm.  in  24  Stunden.  Als  Mittel  aus  7  Be- 
stimmungen ergab  sich  als  tägliche  Hamstoffausscheidung  20  Grm. 

Im  Uebrigen  bot  der  Kranke,  bei  einer  Respirationsfrequenz  von 
24—28  in  der  Minute,  die  Symptome  einer  Bronchitis  mit  mühsamer 
und  spärlicher  Expectoration.  Keine  Bacillen  im  Sputum.  Die  Puls- 
frequenz schwankte  zwischen  84 — 104  Schlägen  in  der  Minute,  der 
PaLs  war  von  mittlerer  Füllung,  etwas  gespannt,  geringe  Bigidität  der 
Radialarterie;  Spitzenstoss  nicht  fühlbar,  Herzresistenz  nach  links 
etwas  verbreitert  über  die  linke  Mamillarlinie  und  rechts  4 — 5  Cm. 
ttber  den  Stemalrand.  Hci^ztöne  dumpf,  rein.  —  Die  noch  immer  fett- 
reichen Bauchdecken  sind  nicht  gespannt  Im  Bauche  ist  etwas  Ab- 
normes nicht  zu  fühlen.  Der  Appetit  ist  im  Allgemeinen  massig,  bis- 
weilen verweigert  er  die  Nahrungsaufnahme,  weil  das  Essen  vergiftet 
sei.  Bei  gemischter  Diät  verlor  sich  der  aromatische  Geruch  des 
Athems  bald.  Bis  zum  14.  October  war  der  Zustand  im  Wesentlichen 
unverändert.  Von  da  an  stieg  die  Temperatur,  welche  bis  dahin  circa 
37<>C.  betragen  hatte,  bis  auf  gegen  BS^C.,  die  Nahrungsaufnahme 
wurde  geringer,  die  Schwerbesinnlichkeit  steigerte  sich  bis  zur  Un- 
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besinnlichkeit.  PoIb  und  AthmuogsfreqaeDz  steigerten  sich  bis  120  besw. 
52  in  der  Minute,  die  Temperatur  erreichte  am  21.  October  38,8,  am 
22.  October  39,8<^  C,  und  der  Tod  trat  an  diesem  Tage  Nachmittags 
2  Uhr  unter  den  Zeichen  des  Lungenödems  ein. 

Die  Section  wurde  am  23.  October  1894  von  Herrn  Professor 
Orth  ausgeführt.  Die  Sectionsdiagnose  lautete:  Multiple  Er- 
weichungsherde im  Grosshirn,  Kleinhirn,  grossen  Gan- 
glien und  Pons.  Atheromatöse  Gehirnarterien.  Erweite- 
rung der  Hinterhömer,  besonders  des  linken,  infolge  angrensender 
ausgedehnter  Erweichungsherde.  Verwachsungen  zwischen  Pia  und 
Dura  mater  am  hinteren  Bande  des  Kleinhirns.  Ependymitis  grannlosa. 
Blutungen  in  der  Netzhaut  beider  Augen,  besonders  links. 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  Schwiele  im  reeb- 
ten,  Verfettung  der  Musculatur  beiderseits.  Atherom  der 
Coronararterien.  Hyperämie  beider  Lungen.  Katarrhalische  Pneu- 
monie beider  Unterlappen.  Partielle  Verwachsung  der  rechten 
Lunge.  Embolie  im  linken  Oberlappen.  Zwei  Schrumpfherde  in  der 
rechten,  Kalkinfarct  in  der  linken  Niere. 

Epikritische  Bemerkungen. 
Betreffs  dieses  Falles  mag  epikritisch  bemerkt  werden,  dass  ich 
den  Diabetes  mellitus  des  p.  Brandt  deshalb  mit  dem  Trauma  (Eisen- 
babnzusammenstoss)  in  Verbindung  bringen  zu  dürfen  veranlasst  wurde, 
weil  durch  die  von  demselben  erzeugte  heftige  körperliche  und  geistige 
Erschütterung  thatsächlich  eine  traumatische  Neurose  bedingt  worden 
ist,  welche  ihrerseits  das  prädisponirende  Moment  für  die  EntstehuDg 
der  Zuckerkrankheit  geworden  ist.  Es  lässt  sich  ja  gewiss  nicht  die 
Möglichkeit  abstreiten,  dass  der  p.  Brandt  gelegentlich  schon  vor  dem 
Eisenbahnunfall  am  12.  Juni  1883  Glykosurie  gehabt  hat.  Es  erscheint 
dies  aber  nicht  recht  wahrscheinlich  und  ist  jedenfalls  weder  erwiesen, 
noch  erweisbar.  0  Dagegen  halte  ich  es  sehr  wohl  für  möglich,  dass 
lange  bevor  bei  dem  p.  Brandt  im  Jahre  1890  in  meiner  Klinik  der 

1)  Daffir,  dass  plötzliche  erschQttemde  Aufregung,  wie  sie  durch  Eisenbahn- 
uuf&lle  bediogt  wird,  zum  mindesten  Gelegenheitsursache  ffir  die  Entwicklang 
der  Zuckerkrankheit  werden  kann,  mag  folgende  Erfahrung  Seegen's  hier  Platz 
finden:  Ein  Eisenbahnconducteur  K— t  erlebte  einen  heftigen  Zusammenatoss  von 
zwei  Zfigen.  Ohne  verletzt  zu  sein,  war  er  den  ganzen  Tag  sehr  aufgeregt  nnd 
zitterte  durch  24  Stunden.  Schon  einige  Minuten  nach  dem  Zusammenstoss  empfand 
er  heftigen  Durst,  der  einige  Wochen  andauerte,  er  fahlte  sich  von  diesem  Momente 
an  auch  schwächer.  Als  die  Schw&che  zunahm  und  der  Durst  wieder  auftrat, 
wendete  er  sich  an  einen  Arzt,  der  reichlich  Zucker  im  Harn  nachwies.  (J.  Seegen, 
Diabetes  mellitus.  3.  Aufl.  S.  121.  fierlin  1893.) 
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Diabetes  mellitus  diagnosticirt  wurde,  in  dem  Harn  gelegentlich  Zucker 
Torhanden  gewesen  sem  mag;  denn  ich  habe  bei  Durchsicht  der  Urin- 
curven  des  p.  Brandt  ans  der  Zeit  seines  ersten  Aufenthaltes  in  meiner 
Klinik  (Janaar  and  Februar  1884)  gefunden,  dass  an  manchen  Tagen 
ohne  sonstige  naehweisbare  Ursache  das  specifische  Gewicht  des 
Harns  bis  auf  1032  angestiegen  ist.  Gonstant  kann  der  Zuckergehalt 
des  Harns  damals  jedenfalls  nicht  gewesen  sein,  weil  bei  jedem  unserer 
Kranken  wiederholentlich  auf  die  Anwesenheit  von  Zucker  untersucht 
wird.  Ich  halte  aber  heute  es  ftlr  noch  wahrscheinlicher  als  frttber, 
dass  der  Urin  des  p.  Brandt  gelegentlich  schon  im  Jahre  1884  oder 
gar  noch  früher  zuckerhaltig  war,  weil  der  zweite  Fall,  welcher  noch 
jetzt  in  meiner  Beobachtang  ist,  gerade  in  dieser  Richtung  sehr  be- 
lehrend ist.  Wir  werden  daraus  ersehen,  wie  sehr  leicht  solche  Gly- 
kosurien  dem  Arzte  entgehen  können.  Nachdem  der  Diabetes  mellitus 
des  p.  Brandt  erkannt  war,  musste  der  ihm  auch  von  hervorragender 
ärztlicher  Seite  gemachte  Vorwurf,  dem  durch  gewisse  objective  Zeichen 
der  Stempel  der  Untrflglichkeit  aufgedrückt  werden  sollte,  fallen  ge- 
lassen werden,  weil  durch  die  Zuckerkrankheit  allein,  gleichgültig 
auf  welches  ätiologische  Moment  sie  zurückgeführt  wird,  ganz  die- 
selben ftinctionellen  nervösen  Störungen  herbeigeführt  werden  können, 
wie  sie  der  p.  Brandt  dargeboten  hat,  wobei  es  kemem  Arzte  ein- 
fallen wird,  den  betreffenden  Kranken,  auch  wenn  es  mit  seinen 
scheinbar  einwurlsfreien  Untersuchungsergebnissen  nicht  stimmen  will, 
fUr  einen  Simulanten  zu  halten.  Ich  will  indessen  auf  diesen  Punkt, 
den  ich  in  meiner  früheren  Mittheilung  ausführlich  besprochen  habe, 
hier  nicht  weitläufiger  eingehen.  Den  functionellen  nervösen  Störungen 
des  p.  Brandt  folgten  später  andere,  auf  schwere  und  schwerste  ana< 
tomische  Veränderungen  des  Gehirns  zurückzuführende  nervöse  Sym- 
ptome, welche  in  der  ELrankengeschichte  ausführlich  geschildert  worden 
sind.  Es  fanden  sich  nämlich  im  Gehirn  Erweichungsherde  in  einer 
Zahl  und  Ausdehnung,  wie  sie  sonst  nicht  häufig  zur  Beobachtung 
kommen.  Ich  habe  die  im  Gefolge  des  Diabetes  entstehenden  Gehim- 
veränderungen  dem  damaligen  Stande  unserer  Kenntnisse  und  Er- 
tahrungen  entsprechend  in  einer  früheren  Arbeit  0  ZQ  schildern  ver- 
sacht,  wir  haben  unter  Anderem  gesehen,  dass  bei  der  Zuckerkrankheit 
gelegentlich  comatöse  Zustände  unter  dem  Emflnss  von  infolge  des 
Diabetes  sich  entwickelnder  hämorrhagisch  nekrotisirender  Encephalitis 
entstehen  können.    In  unserem  hier  vorliegenden  Falle  sind  die  Er- 

1)  Vgl.  Ebstein,  Ueber  Drüaenepithelnekrosen  beim  Diabetes  mellitas  mit 
besonderer  BerQcksichtigang  des  diabetischen  Coma.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med. 
Bd.  XXYUI.  S.  156  u.  folg. 
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weichangsherde  nicht  in  directe  Abhängigkeit  von  dem  diabetiBchen 
Processe  zn  bringen,  sondern  sie  waren  von  dem  Atherom  der  Gehirn- 
arterien  abhängig.  Prof.  Orth  fasste  die  im  Gehirn  vorhandeDen 
apoplektischen  Herde  als  anämische  Erweichnngsherde  auf  infolge  tod 
Oeffissverstopfang  bei  allgemeiner  Atheromatose  der  Gehimarterien; 
dies  ist  um  so  annehmbarer,  als  sich  nirgends  Spnren  von  Bhtpig- 
ment  in  diesen  Herden  gefunden  haben.  Prof.  Orth  schätzt  das  Alter 
dieser  Erweichnngsherde  auf  mindestens  mehrere  Monate,  da  sieb  bei 
zwei  Herden  schon  deutlich  in  der  Umgebung  eine  Verdickung,  d.  b. 
die  Bildung  einer  Art  Kapsel,  zeigte.  Es  ist  anzunehmen,  dass  diese 
Herde  mit  dem  allmählich  fortschreitenden  Erkrankungsprooesse  der 
Gehimarterien  sich  successiv  entwickelt  und  dass  jedenfalls  der  im 
December  1893  erlittene  Schlaganfall  auch  auf  einen  dieser  Herde  zn- 
rttckzuführen  ist.  Die  Annahme,  dass  der  p.  Brandt  eine  Rttcken- 
markserkrankung  bei  dem  Unfälle  erlitten  hätte,  wurde  durch  die 
Section,  bei  der  keine  spinalen  Veränderungen  gefunden  wurden,  nicht 
gestutzt.  Im  Zusammenhange  mit  dem  Arterienatherom  steht  die  Ver- 
grösserung  des  Herzens.  Das  SectionsprotokoU  ergiebt  über  den  Zu- 
stand am  Herzen,  dass  die  Musculatur  des  linken  Ventrikels  bei  nieht 
wesentlicher  Erweiterung  seiner  Höhle  auffällig  dick  war,  während 
die  Musculatur  des  rechten  Ventrikels,  welcher,  wie  die  beiden  Vor- 
höfe, flüssiges  Blut  enthielt,  keine  Verdickung  zeigte.  Das  Myocar- 
dium  des  rechten  wie  linken  Herzens  war  von  zahlreichen  gelben 
Flecken  durchsetzt,  besonders  die  des  Septum  ventriculorum.  Du 
subpericardiale  Fett  war  vielfach  in  die  Musculatur  des  Herzens  hinein- 
gewachsen. An  der  Rückseite  des  rechten  Ventrikels  fand  sich  nahe 
der  Spitze  eine  Schwiele.  Die  Herzklappen  zeigten  zahlreiche  gelbe 
Flecken,  ohne  sonstige  wesentliche  Veränderungen.  Die  Aorta  zeigte 
in  ihrem  Anfangstheil  stark  sklerotische  Verdickungen  neben  Ver- 
fettungen, ebenso  die  Coronararterien,  deren  Lumen  indessen  in  den 
grösseren  Aesten  weit  war. 

Die  massige  Vergrösserung  des  Herzvolumens  war  während  des 
Lebens  durch  die  palpatorische  Percussion  zu  erweisen,  im  Uebrigen 
aber  verrieth  kein  Symptom  während  des  Lebens  die  schwere  Schä- 
digung, welche  der  Herzmuskel  erfahren  hatte.  Die  rechte  Niere  ent- 
hielt zwei  grössere  umschriebene  Scbrumpfherde,  sonst  waren  beide 
Nieren  von  ziemlich  normaler  Grösse,  auf  dem  Durchschnitt  war  die 
Marksubstanz  eher  blass,  in  der  Rinde  erschienen  die  Glomeruli  als 
rothe  Pünktchen,  die  Gefässe  waren  als  rothe  Streifchen  sichtbar.  In 
den  Papillenspitzen  waren  starke  Ealkablagerungen  in  Form  weisser 
Streifen  sichtbar.  Es  war  fllr  die  geringen  Eiweissmengen  im  Harn,  sowie 
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auch  fttr  die  Cylinder  ein  aaereichendes  materielleB  Substrat  vorhandeD. 
Das  Pankreas  zeigte  an  Grösse  und  Dicke  nichts  Auffälliges,  nur  war 
reichliche  Fettentwicklung  in  der  Peripherie  des  Pankreas  und  zwischen 
den  Läppchen  nach  dem  Schwanz  des  Organs  hin  vorhanden:  so  weit 
sich  zur  Zeit  die  Verhältnisse  übersehen  laasen,  konnte  in  dem  Ver- 
halten der  Bauchspeicheldrüse,  welche  selbst  in  ihrem  anatomischen 
Verhalten  nicht  geschädigt  erschien,  ein  ursächlicher  Zusammenhang 
mit  dem  Diabetes  nicht  gefunden  werden. 

t.  Bc«lMicktaag  (vgl.  tabellarische  Uebersicht  Nr.  50). 

Albert  Habenicht,  Schlosser,  43  Jahre  alt,  aus  Göttingeu,  wurde 
anf  Veranlassung  des  Vorstandes  der  Krankenkasse  der  Kgl.  Bisenbahn- 
Hanptwerkstatte  daselbst  am  8.  October  1894  in  die  medidnisehe  Uni- 
▼ersitätsklinik  in  Göttingen  aufgenommen  und  daselbst  bis  zum  6.  No- 
vember 1894  beobachtet.  Seit  dieser  Zeit  bis  heute  noch  befindet  sich 
der  Patient  in  Beobachtung  der  hiesigen  medicinischen  Poliklinik.  Pat. 
I^ebt  an,  vor  circa  6  Jahren  ungefähr  4  Wochen  lang  an  Influenza  und 
linksseitiger  Lungenentzündung  erkrankt  gewesen  zu  sein,  vor  circa 
15  Jahren  will  er  eine  linksseitige  Rippenfellentzündung  überstanden  haben. 
Qelegentlioh  will  er  auch  an  rheumatischen  Beschwerden  an  den  Händen 
bezw.  am  linken  Unterarm  gelitten  haben.  Ostern  1893  bekam  er  in  der 
Nacht  plötzlich  einen  Schmerzanfall  in  der  linken  grossen  Zehe,  welche 
dabei  anschwoll  und  sich  etwas  röthete.  Patient,  seit  20  Jahren  verhei- 
rathet,  hat  11  gesunde  Kinder  zwischen  2  und  21  Jahren;  2  Kinder 
(Zwillinge)  sind  2  Tage  nach  der  Geburt  gestorben.  Der  Vater  des  Patienten 
war  mager  und  soll  an  Blasenkrebs  gestorben  sein,  die  Mutter  lebt  noch, 
ist  75  Jahre  alt,  gesund,  rüstig  und  corpulent  Von  6  gesunden  Ge- 
ichwistem  sind  die  3  Schwestern  corpulent.  Auch  Pat.  will  von  Jugend 
auf  immer  corpulent  gewesen  sein.  Abusus  spirit.  wird  ebenso  wie  ge- 
schlechtliche Ansteckung  in  Abrede  gestellt 

Pat.  hat  nach  Angabe  der  Acten  am  19.  Mai  1894  einen  Fall  er- 
litten, wobei  er  sich  eine  innere  Verletzung  des  Kopfes  und  theilweise 
Taubheit  des  linken  Ohres  zugezogen  haben  will.  Aeussere  Verletzungen 
fehlten.  Angeblich  hat  er  in  der  Nacht  nach  dem  Unfälle  zweimal  Er- 
brechen gehabt  und  heftige  Kopfschmerzen  bekommen,  welche  den  Pat.  seit- 
dem fast  nie  verlassen  haben  sollen.  Gearbeitet  hat  Pat  seit  dem  Unfälle 
nicht  mehr,  weil  er  bei  jeder  Anstrengung  angeblich  heftige  Schmerzen 
in  den  Augen  und  in  der  linken  Kopfseite  bekommt.  Seit  dem  Unfälle  ist 
Pat.  zweimal  bewusstlos  umgefallen,  wonach  eine  Verschlechterung  des 
Befindens  eintrat.    Der  letzte  Anfall  trat  Ende  August  1894  auf. 

Bei  der  Aufnahme  giebt  Pat  an,  dass  sein  Appetit  ziemlich  gut 
nnd  dass  sein  Stuhl  geregelt  sei.  Der  Schlaf  soll  schlecht  sein,  an- 
geblich besonders  wegen  vieler  schwerer  ängstlicher  Träume  und  heftiger 
Kopfschmerzen,  ausserdem  fUhlt  er  sich  im  Allgemeinen  schwach.  —  Pat 
ist  ein  corpulenter  Mann  mit  sehr  reichlichem  Fettpolster.  Körpergewicht 
tm  8.  October  175  Pfund.  Musculatur  kräftig,  keine  Oedeme.  Narben  am 
Kopfe  sind  nicht  zu  entdecken.  Pat.  klagt  auch  während  der  Unter- 
suchung Aber  Kopfschmerzen,  besonders  linkerseits,  über  DruckgefUhl  an 
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der  Stirn,  über  Schwindelgeftthl  beim  Fixiren  eines  festen  Ponktes;  er 
klagt  dabei  über  Flimmern.  Die  Untersuchung  der  Augen  durch  Hern 
Geh.  Rath  Prof.  Dr.  Schmidt  •  Rimpler  am  24.  October  1894  hat  er- 
geben f  dass  der  Pat.  rechterseits  normale  Sehschärfe  hat  und  dass  hier 
auch  das  Gesichtsfeld  nicht  wesentlich  verändert  ist.  Links  dagegen  b^ 
trägt  die  Sehschärfe  nur  i/s?  ^^  Gesichtsfeld  für  Farben  ist  yerengt,  die 
linke  Papilla  optica  ist  hyperämisch,  ihr  Gewebe  ist  trübe  und  etwas  g^ 
schwollen  (Neuritis).  Hechts  erscheint  die  Papille  auch  etwas  roth,  jedoeh 
ist  die  centrale  Fovea  weiss ;  demnach  ist  mit  Sicherheit  hier  noch  keine 
pathologische  Veränderung  zu  diagnosticiren,  aber  auch  die  rechte  Papillt 
nv.  optici  ist  verdächtig.  Die  Ohren  wurden  von  Herrn  Prof.  Bttrkner 
untersucht.  Der  Tenor  seines  Gutachtens  lautet  folgendermaassen:  „Beide 
Trommelfelle  sind  weiaslich  getrübt,  infolge  eines  abgelaufenen  patho- 
logischen Processes  in  der  Paukenhöhle  besteht  Schwerhörigkeit,  lioks 
besteht  gleichzeitig  Erkrankung  des  nervösen  Apparates.  Es  ist  nicht 
möglich,  mit  Bestimmtheit  die  centralen  Gehörsstömngen  auf  den  Uoftll 
zu  beziehen,  jedoch  ist  die  Möglichkeit  einer  dadurch  herbeigeführten 
Verschlimmerung  zuzugeben.  Die  Schwerhörigkeit  ist  unheilbar.  Es  macht 
den  Eindruck,  als  ob  Pat.  manchmal  übertreibt.  Jedoch  beträgt  die  diireh 
die  Schwerhörigkeit  bedingte  Einbusse  an  Erwerbsfkhigkeit  mindestens 
20  Proc.''  —  Die  Nervi  supraorbitales  sind  an  der  Stelle,  wo  sie  durch 
den  Knochen  hindurchtreten,  stark  druckempfindlich.  Die  Augenbewe- 
gungen sind  normal,  die  Lidspalten  beiderseits  gleich  weit,  Pupillen  mittel- 
weit, reagiren  auf  Lichteinfall  und  reflectorisch.  Der  Kranke  vermag  die 
linke  Oberlippe  mehr  in  die  Höhe  zu  ziehen  als  die  rechte;  beiderseits 
sieht  man  klonische  Zuckungen  der  Gesichtsmusculatur.  Die  Zahl  der 
Athmungen  schwankte  zwischen  20 — 32  in  der  Minute,  sie  betrug  meist 
zwischen  20 — 24.  —  In  der  linken  Supraclaviculargegend  bis  zur  3.  Rippe 
links  eine  Spur,  in  der  rechten  Spitze  etwas  stärkere  Dämpfung.  Der 
Peroussionsschall  ist  links  durchweg  etwas  weniger  laut  als  rechts  und 
leicht  tympanitisch.  Athmungsgeräusch  links  hinten  weicher,  über  den 
hinteren  unteren  Partien  der  linken  Lunge  hört  man  gelegentlich  etwas 
Rasseln.  In  der  rechten  Spitze  ist  das  Athmungsgeräusch  rauher  als  links, 
vesiculär.  Am  Oirculationsapparat  ist,  abgesehen  von  einer  geringen  Ver- 
breiterung der  Herzresistenz  nach  rechts  und  links,  die  Verstärkung  des 
2.  Tons  an  den  grossen  Arterien  des  Thorax  hervorzuheben.  Der  PoU 
war  von  massiger  Füllung  und  Spannung,  die  Frequenz  schwankte  zwischen 
76 — 104,  betrug  meist  zwischen  88 — 92  Schlägen  in  der  Minute.  Kerne 
atheromatösen  Veränderungen  an  den  sieht-  und  tastbaren  Arterien.  Blut- 
befund  normal.  Milz  fühlbar  bis  3  Querfinger  unter  dem  linken  Bippen- 
bogen.  Milzresistenz  etwas  vergrössert  Die  Leber  befindet  sich  in  nor- 
malen Grenzen.  Die  Patellarsehnenreflexe  sind  schwach  zu  erzeugen.  In 
den  Gelenken  sind  keine  wesentlichen  Abnormitäten  nachzuweisen.  In  dem 
linken,  nicht  auffällig  verdickten  Metatarsophalangealgelenk  hört  man  bis- 
weilen bei  passiven  Bewegungen  Knirschen,  rechts  hört  man  es  dabei 
bisweilen  im  Interphalangealgelenk  der  grossen  Zehe. 

Ueber  die  Urinverhältnisse  giebt  die  nachstehende  Tabelle  Aufaehloss. 
Bemerkt  mag  werden,  dass  die  Reaction  des  Harns  stets  sauer,  die  Farbe 
meist  goldgelb,  und  dass  er  in  der  Regel,  bis  auf  häufig  vorhandene  Sedi- 
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mcDte,  welche  ans  HarnsAare  bezw.  aas  üraten  bestanden,  klar  war. 
Cylinder,  sowie  Rnndzellen  oder  Epithelien  waren  niemals  im  Harn  vor- 
handen.  Biweiss,  Aceton-  nnd  Acetessigs&orereaction  war  nie  nachweislich. 


Urintabelle. 


Datum 

II 
11 

ll 

Zuckergehalt 

11^ 

*l 

S*o 

2|« 

c«M 

«     i                                                                        1 

c^W 

9.  Oct. 

400 

1015 

10.     - 

600 

1024 

fiedaction  der 

11.     - 

760 

1024 

Fehling'aohen 

12.     - 

820 

1020 

LOeang  ohne    

20,1 

13.     * 

7O0 

1029 

Oxjrdul- 

14.     - 

850 

1028 

ausscbeidang. 

15.     - 

800 

1026 

22,58 

16.     - 

1000 
1200 

1022 
1023 

21,8 
23,8 

17.     - 

Nur  die  am  16.  October  früh  10  ükr  au^efangeneHam- 

portion  (ciroa  150  Gem.,  klar  blasagelb,  apeo.  Gew. 

1018)  redacirt  Fehling'sobe  Lösung,  und  zwar  mit 

Ozjdulaussobeidung;  Polarisation  ergiebt  0,6  Proc. 

Zucker,  Gäbrungsprobe  positW,  oiroa  2  Com.  COs. 

18.     - 

1200 

1017 

Jede  Harnportion  wird  getrennt  aufgefangen,  alle  re- 
dudren  Fehling'sche  XiOsung,  am  stärksten  die  früb 
1 1  übr  entleerte.    Gäbrungsprobe  positiv. 

21,6 

19.     * 

770 

1029 

Reducirt  Fehling'scbe  Lösung  schwach 

20,45 

20.     - 

1410 

1019 

Die  frttb  9  Uhr  aufgefangene  Hammenge  redudrt  Feh- 
ling'scbe Lösung  stark,   die  Polarisation  ergiebt 
0,6  Proc.  Zucker.    Gäbrungsprobe  positiv. 

18,34 

21.     - 

900 

1023 

8  übr  Morgens  starke  Reduction   beim  Kochen  mit 
Febling*scber  Lösung. 

16,92 

22.     . 

700 

1023 

8  übr  Morgens  starke  Reduction,  0,4  Proe.  beim  Po- 
larisiren,   die  gesammte  Tagesmenge  leigt   keine 

23.     . 

860 

1023 

xi«aucuoii. 
8  übr  Morgens  starke  Re- 
duction. 

24.     - 

1050 
80U 

1019 
1025 

Keine  Reduction.      .     .     . 

19,56 

25.     . 

Früh    10  Uhr   0,4  Proo. 

Zucker. 
Spuren  von  Zucker. 

26.     . 

560 

1031 

Nach  jeder  ürinentlee- 

27.     . 

850 

1023 

Kein  Zucker  nnd  keine  Re- 
duction. 

rung  wurde  der  Harn 
auf  seinen  event.  Zucker- 

28.     - 

800 

1027 

Scbwacbe  Reduction  beim 
Kochen  mit  Febling'sober 
Lösung. 

gebalt  zunäobst  mittelst 

,  Febling'sober    Lösung, 

ferner  mit  dem  Polan- 

29.     . 

750 

1025 

Desgleichen. 

sationsapparat  und  end- 

30.     • 

900 

1027 

Desgelicben. 

liob  mittelst  der  Gäb- 

31.    - 

750 

1027 

Desgleichen. 

rungsprobe  untersucht 

1.  Nov. 

670 

1027 

0,6 — 1,4  Proc 

19,2 

2.    « 

850 

1033 

0,2  Proc 

25.5 

3.     • 

700 

1030 

0,4-1,2  Proc. 

«(W,V 

4.     - 

900 

1028 

0—0,8  Proc. 

5.    . 

930 

1028 

0-0,8  Proc. 

6.     • 

620 

1028 

0-0,6  Proc. 
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Der  Appetit  war  während  des  Aufenthaltes  in  der  Klinik  mittel- 
m&ssig.  Die  Diät  war  eine  gemischte,  auch  Kohlenhydrate  wnrden  in 
massiger  Menge  gereicht  Der  Stuhl  war  geregelt,  der  Schlaf  dagegen 
oft  gestört.  Ueber  Kopfschmerzen  klagte  Pat.  fast  stets,  Chinin  hatte  auf 
sie  nur  einen  verhältnissmässig  geringen  und  vorübergehenden  Einflaas. 
Der  Binfluss  des  Antipyrins  war  noch  geringer,  die  ttbrigen  Antineuralgia 
▼ersagten  ganz.  Die  Klagen  über  gelegentlichen  Schwindel  waren  ge 
legentlich  sehr  heftig.  Pat.  nahm  in  der  ersten  Woche  seines  klinischen 
Aufenthaltes  IV2  Pfund  an  Körpergewicht  zu  (von  175  auf  176Vi)i  vv 
aber,  als  er  nach  3  Wochen  die  Klinik  verliess,  auf  171  7t  Pfund  herunter- 
gegangen. Die  Temperatur  bewegte  sich  fast  durchweg  zwischen  36  bis 
370  C,  und  meist  3ß^  näher  als  37^,  nur  an  einem  Abende  war  die  Tem- 
peratur subfebril.  —  Die  poliklinische  Beobachtung,  in  welche  der  Fat. 
seit  seiner  Entlassung  aus  der  medicinischen  Klinik  eingetreten  ist,  hat 
keine  Veränderung  des  Krankheitsbildes  im  Allgemeinen  ergeben,  iDB> 
besondere  sind  auch  die  Harnverhältnisse  dieselben  geblieben. 

Aus  der  poliklinischen  Beobachtung  mOgen  folgende  Ergebnisse  der 
Harnprttfungen  hier  angegeben  werden. 

Am  20.  November  und  2.  December  1894.  Probe  der  Oesammtmenge: 
Fehling  wird  grünlich  verfärbt;  Zucker  ist  nicht  deutlich  nachweisbar. 

29.Decbr.  1894.  Probe  der  Gesammtmenge:  Kein  Zucker,  geringe Trfi- 
bung  bei  Zusatz  von  Ferrocyankalium  und  Essigsäure.  —  Urate,  Harnsäure. 

8.  Januar  1895.  Urinproben  einzeln  aufgefangen:  8  Uhr  frtth  Fehling 
wird  grttnlich  vererbt,  IOV2  Uhr  frtth  Fehling  wird  nicht  verändert, 
2  Uhr  Nachmittags  desgleichen,  6  Uhr  Abends  gelbgrfln,  8  Uhr  AbeucU 
grttnlich  verfärbt.    In  allen  Portionen  Urate  und  Harnsäure. 

29.  Januar  1895.  7  Uhr  früh  Fehling  wird  grün  verfärbt,  1 1  Uhr  früh 
Fehling  redncirt  mit  Oxydulausscheidung,  0,2  Proc.  Saccharum;  2  Uhr 
Nachmittags  Fehling  stark  redncirt,  1,2  Proc.  Saccharum;  5  Uhr  Nach- 
mittags Fehling  wird  grün  verfärbt;  9  Uhr  Abends  redncirt  Fehling  mit 
starker  Oxydulausscheidung,  1  Proc.  Saccharum.  (Die  Zuckerprocente  sind 
durch  Polarisation  festgestellt.)   In  allen  Portionen  Urate  und  Haradinre. 

Epikritische  Bemerkungen. 

Einige  epikritische  Bemerkungen  mögen  im  Anscbluss  an  vor- 
stehenden Krankenbericht  hier  Platz  finden. 

Patient  wurde  durch  den  Vorstand  seiner  Krankenkasse  mit  fol- 
gender Bemerkung  am  3.  October  1894  der  ELlinik  zur  Anfnabme  flber> 
wiesen:  —  Da  nach  den  bei  den  Acten  befindlichen  ärztlichen  Out- 
achten objective  Krankheitsmerkmale  nicht  nachweisbar  sind,  so  liegt 
der  begründete  Verdacht  nahe,  dass  Habenicht  sein  Leiden  znm  min- 
desten stark  übertreibt,  in  der  Absicht,  sich  auf  Grund  des  Un&il- 
versicherungsgesetzes  eine  Rente  zu  verschaffen,  welche  ihm  neben 
seinem  gewinnreichen  Bierhandel  ein  behagliches  Dasein  sichern  würde. 
Der  Sturz,  den  der  p.  Habenicht  am  19.  Mai  1894  erlitt,  wird  in 
diesem  Schreiben  als  unbedeutend  bezeichnet   Es  ist  der  betreffenden 
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Krankenkasse  der  Verdacht  nicht  zu  verübeln,  dass  sie  bei  einem 
Menschen,  bei  welchem  bis  dahin  die  ärztliche  Untersuchung  fttr  die 
Ton  ihm  vorgebrachten  Klagen,  welche  eine  auffällige  Aehnlich- 
keit  mit  denen  hatten,  welchen  wir  bei  der  traumatischen 
Nearose  begegnen,  kein  materielles  Substrat  anbufinden  ver- 
mochte, zunächst  an  Simulation  dachte,  welche  bekanntlich  bisweilen 
leider  die  Feststellung  des  wirklichen  Znstandes  solcher  Personen 
wesentlich  erschwert  Thatsächlich  war  freilich  ein  solches  zweifelloses 
materielles  Substrat  vorhanden.    Warum  worde  dasselbe  erst  in  der 
Klinik  festgestellt?   Es  ist  möglich,  dass  dasselbe  erst  später  sich  ein- 
gestellt hat,  war  es  aber  früher  schon  vorhanden,  so  muss  zugegeben 
werden,  dass  die  Feststellung  dieser  Symptome  dem  Kassenarzte  ge- 
wisse Schwierigkeiten  machen  konnte.    Besonders  gilt  dies  von  der 
Znckeransscheidung  durch  den  Harn,  welche  erst  etwa  6  Monate  nach 
dem  Unfälle  in  meiner  Klinik  constatirt  wurde.   Nichts  wies  auf  einen 
Diabetes  mellitus  hin,  die  Symptome,  welche  sonst  auf  die  Diagnose 
desselben  führen,  wie  Polyurie,  Polydipsie,  Bulimie  u.  s.  w.,  fehlten 
YoUständig,  ausserdem  war  der  Zucker  nicht  jedesmal  im  Harn  vor- 
handen and  überdies  fast  regelmässig  in  so  geringer  Menge,  dass  es 
in  der  Regel  verschiedener  Untersuchungsmethoden  bedurfte,  um  sein 
Vorhandensein  in  genügender  Weise  sicherzustellen.  Dessenungeachtet 
handelte  es  sich  um  einen  ausgesprochenen  Diabetes  mellitus,  den 
man  als  Diabetes  decipiens  intermittens  bezeichnen  kann.   Trotzdem 
die  Znckeransscheidung  eine  relativ  recht  geringe  und  inconstante  war, 
machte  die  Krankheit  doch  einen  schweren  Eindruck,  was  durch  die 
verhältnissmässig  anscheinend  rasch  fortschreitende  Ernährungsstörung, 
die  starken  neuralgischen  Schmerzen,  die  Sehstörungen,  die  Beein- 
trächtigung des  Gehörs  bedingt  war.    Was  die  Abhängigkeit  dieser 
Symptome  von  dem  Diabetes  mellitus  anlangt,  so  hat  Herr  Prof. 
Barkner  nur  eine  Verschlimmerung  des  Gehömervenleidens  von  dem- 
selben zugegeben.  Die  Veränderungen  des  Augenhintergrundes  können 
nach  dem   Gutachten   des   Herrn   Geh.  Bath  Schmidt-Rimpler 
ebenso  gut  vom  Diabetes,  wie  von  der  Kopfverletzung  abhängen.    Ob 
die  neuralgischen  Schmerzen,  welche  nach  der  Verletzung  aufgetreten 
sind,  in  einen  causalen  Zusammenhang  mit  derselben  oder  mit  der 
Zackerkrankheit  zu  bringen  sind,  lässt  sich  nicht  sicher  entscheiden, 
weil  man  den  Beginn  des  Diabetes  nicht  genau  festzustellen  vermag. 
In  ätiologischer  Beziehung  interessirt  auch  in  diesem  Falle,  nicht  nur 
in  theoretischer,  sondern  auch  mit  Rücksicht  auf  das  Unfallversiche- 
nmgsgesetz,  die  Frage,  ob  und  in  wie  weit  das  von  dem  Kranken 
erlittene  Trauma  mit  der  Entwicklung  des  Diabetes  mellitus  in  einem 


318  XV.  Ebstein 

nrsächlichen  Verhältnisse  steht.  Es  ist  wichtig,  dass  der  Patient  als 
Fettleibiger  und  als  Gichtkranker  —  wenigstens  lässt  der  von  ihm 
Ostern  1893  Uberstandene  Anfall  in  der  linken  grossen  Zehe  kaom 
eine  andere  Deatnng  zu  —  eine  Prädisposition  zur  Erkrankong  an 
Diabetes  mellitas  hatte,  aber  nach  dem,  was  wir  über  den  Einflius 
der  Tranmen  auf  die  Entwicklung  dieser  Krankheit  wissen,  wird  mao 
doch,  solange  nicht  erwiesen  ist,  dass  dieselbe  vor  dem  Unfall  vor- 
handen war,  mit  der  Möglichkeit,  ja  mit  der  Wahrscheinlichkeit  rechnen 
müssen,  dass  aach  in  diesem  Falle  Beziehungen  zwischen  Unfall  und 
Diabetes  bestehen.  In  diesem  Sinne  mrd  der  ärztliche  Begutachter 
sein  Urtheil  abgeben  müssen. 

Sehen  wir  uns  nun  die  vorstehend  mitgetheilten  beiden  Fälle, 
bei  denen  der  Gedanke  so  ausserordentlich  nahe  liegt,  an  einen  Zu- 
sammenhang mit  traumatischen  Ursachen  zu  denken,  auf  ihre  Ana- 
logien etwas  genauer  an,  so  haben  sie  in  ätiologischer  Beziehung  das 
Gemeinsame,  dass  es  sich  in  beiden  Fällen  um  Unfälle  handelt,  welche 
mit  einer  heftigen  Eörpererschütterung  verbunden  waren.  Bereits 
GriesingerOf  welcher  Nachforschungen  über  die  traumatische  Ent- 
stehung der  Zuckerkrankheit  anstellte  und  ermittelte,  dass  eine  solche 
in  einer  überraschend  grossen  Anzahl  von  Fällen  stattfindet,  hat  her- 
vorgehoben, dass  es  sich  bei  diesen  Traumen  nicht  um  eine  Beein- 
trächtigung des  Gehirns,  sondern  um  eine  allgemeine  Erschütterung 
des  Körpers  oder  um  eine  Beeinträchtigung  von  Körperstellen  han- 
delte, welchen  keinerlei  directe  Beziehung  zu  den  Nervenapparaten 
zugeschrieben  werden  konnte.  Griesinger  betont,  dass  Verletzungen, 
Gontusionen,  heftige  Zerrungen  der  allerverschiedensten  Theile  des 
Körpers  zur  Ursache  oder  vielmehr  zu  einem  der  mitwirkenden  Mo- 
mente bei  der  Entstehung  ebensowohl  eines  vorübergehenden,  als 
eines  chronischen  Diabetes  werden  können. 

Beiden  Kranken  war  überdies  in  ätiologischer  Beziehung  gemein- 
sam, dass  sie  an  Krankheitszuständen  litten,  welche  häufig  mit  Dia- 
betes  mellitus  sich  vergesellschaften.  Unser  erster  Fall  betraf  ebenso 
wie  der  zweite  einen  fettleibigen  Menschen,  der  letztere  hatte  über- 
dies einen  Gichtanfall  (Podagra)  überstanden.  Die  Fettleibigkeit  steht 
in  allererster  Reihe  derjenigen  Ernährungsstörungen,  welche  der  Dia- 
betesent Wicklung  vorausgehen.    Demange^)  zählt  unter  1 00  Zucker- 

1)  Griesinger,  W.,  Stadien  über  Diabetes  (1859.  Archiv  f.  physiol.  Heilk. 
N.  F.  Bd.  III.  S.  1;  auch  abgedruckt  in  seinen  gesammelten  Abhandlungen.  Bdll. 
Berlin  1872.  S.  336). 

2)  Demange,  Art.  Diab^te  (1883).  Dictionn.  encyclop.  des  sciences  m^di- 
cales  von  Dechambre.  I^sörie.  T.  XXVIIl.  p.662. 
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kranken  45  Fettleibige.  Bei  der  grossen  Bedeutung,  welche  die  Prä- 
disporition  in  der  Pathogenese  der  Zuckerkrankheit  spielt,  ist  es,  wie 
ich  meine,  nicht  ^n  weit  gegangen,  wenn  ich  mich  früher  dahin  aus- 
gesprochen habe,  dass  die  Entwicklung  eines  Diabetes  mellitus  über- 
haupt eine  gewisse  Disposition  voraussetzte.  Hinzugefügt  mag  werded,^ 
dass  bei  Jemandem,  der  das  Bild  strotzender  Gesundheit  darbietet, 
gar  nicht  selten  solche  oft  lange  schlummernde  Krankheitsanlagen, 
bisweilen  verhältnissmässig  spät,  in  schreckenerregender  Weise  sich 
entwickeln.  Pottien  ')  hat  neuerdings  einen  Fall  von  traumatischer 
Zuckerkrankheit  bei  einer  26  jährigen  Arbeitersfrau  mitgetheilt,  wel- 
cher der  von  mir  vorgetragenen  Ansicht  widersprechen  soll.  Pottien 
begründet  seine  Behauptung  dadurch,  dass  die  unehelich  von  einer 
gesunden  Mutter  geborene  Patientin  das  blühendste  und  kräftigste 
Mädchen  im  ganzen  Dorfe,  und  dass  auch  ihr  Vater  ein  gesunder  Land- 
mann war.  Wenn  auch  das  Alles  zugegeben  und  nicht  bestritten 
werden  soll,  so  ist  damit  die  Sache,  sogar  was  die  erbliche  und  fami- 
liäre Disposition  anlangt,  keineswegs  erschöpft.  Muss  man  nicht  an- 
gesichts der  Thatsache,  dass  doch  nur  ein  kleiner  Bruchtbeil  der 
Kranken  nach  solchen  Verletzungen  diabetisch  wird,  zum  mindesten 
mit  der  Möglichkeit  rechnen,  dass  sie  eine  rein  individuelle  Prädispo- 
sition für  den  Diabetes  haben ,  d.  h.  dass  sie  durch  eine  besondere 
Anlage  ihrer  Gewebe  mehr  zur  Erkrankung  an  Diabetes  geneigt  sind, 
als  die  Personen,  welche  bei  gleichen  und  schwereren  traumatischen  • 
Einwirkungen  frei  von  dieser  Krankheit  bleiben? 

Was  nun  die  Symptomatologie  bei  unseren  beiden  Fällen  anlangt, 
so  haben  sie  das  Eigenthttmliche,  dass  bei  beiden  die  diabetischen 
Symptome  nicht  in  einer  derartigen  brüsken  und  markirten  Weise  her- 
vorgetreten sind,  wie  dies  als  die  Regel  angenommen  wird.  In  den 
Krankengeschichten  und  den  daran  sich  schliessenden  epikritischen 
Bemerkungen  ist  auf  diesen  in  diagnostischer  Beziehung  so  wichtigen 
Punkt  gebührende  Rücksicht  genommen  worden.  Gerade  mit  Bücksicht 
auf  das  Unfallversicherungsgesetz  erheischen  die  so  verlaufenden  Fälle 
die  sorgsamste  Beachtung.  Wir  werden  Gelegenheit  haben,  später 
darauf  zurückzukommen. 

Die  Verbindung  des  Diabetes  mellitus  mit  dem  Symptomenbilde 
der  traumatischen  Neurose  ist  von  mir,  soweit  ich  es  übersehe,  bei 
dem  ersten  unserer  beiden  Fälle  (Brandt)  zuerst  in  Deutschland  her- 
vorgehoben worden.    Bei  dem  zweiten  Patienten  ( Habenich t)  traten 


1)  Beitrag  zur  Lehre  vom  traamatischen  Diabetes.    Correspondenzblatt  des 
aUgem.  tatL  Vereins  von  ThQringen.  XXII.  (1S93.)  Nr.  5.  S.  176. 

DtvtsehM  ArebiT  f.  klln.  M^dicin.    LIV.  Bd.  21 
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aach  nach  dem  betreffenden  Unfälle  zunächst  anscheinend  fanctionelle 
Nervenstörnngen  auf,  aber  während  in  dem  ersten  Falle  die  Neiuose 
sehr  lange  allein  erkannt,  and  die  Frage,  ob  sie  wirklich  ezistire  oder 
simolirt  werde,  darch  6  Jahre  hindurch,  bis  ich  den  Diabetes  mellitos 
eütdeckte,  immer  und  immer  wieder  discutirt  wurde,  wurden  bei  dem 
zweiten  Falle  bereits  nach  circa  6  Monaten  die  diabetischen  Symptome 
gefunden.  Je  früher  unter  solchen  Verhältnissen  nach  einem  Un&U 
man  die  diabetischen  Symptome  festzustellen  und  je  sicherer  man 
nachzuweisen  vermag,  dass  sie  yor  dem  Unfälle  nicht  vorhanden  waren, 
um  so  sicherer  wird  man  einen  Zusammenhang  zwischen  Zuckerkrank- 
heit und  Trauma  behaupten  können. 

Solange  nun  diese  Fragen  lediglich  ein  wissenschaftliches  Interesse 
hatten,  ging  man  ttber  die  betreffenden  Fälle  weit  eher  zur  Tages- 
ordnung ttber,  als  dies  heutzutage  bei  uns  möglich  ist.  Soweit  diese 
Fälle  in  das  Bereich  des  Haftpflicht-  bezw.  Unfallversicherungsges^es 
fallen,  und  materielle  Interessen  des  Haftpflichtigen  und  des  Geschä- 
digten dabei  in  Frage  kommen,  fuhren  sie  häufig  zu  weitläufigen  Ver- 
handlungen, wobei  das  sachverständige  Urtheil  des  Arztes  schwer  ins 
Gewicht  fällt.  Man  kann  sich  zweifellos  dahin  aussprechen,  dass  diese 
fUr  die  socialen  Verhältnisse  so  wichtigen  Gesetze  die  medicinische, 
besonders  auch  die  ätiologische  Forschung  wesentlich  vertieft  haben. 
Die  forensische  Seite  des  traumatischen  Diabetes  ist,  wie  gesagt, 
meines  Wissens  in  Deutschland  zuerst  von  mir  betont  worden.  Ganz 
neuerdings  ist  mir  eine  weitere  derartige  Beobachtung  von  W.  As  her  0 
zu  Gesicht  gekommen. 

Es  handelt  sich  um  einen  40jährigen  nervös  belasteten  und  seibat 
nervösen  Fabrikbesitzer,  bei  welchem  sich  nach  einem  anscheinend  gering- 
fttgigen  Unfall  —  Sturz  ttber  einen  Steinhaufen  in  der  Dunkelheit  — 
ausgesprochene  Symptome  der'  traumatischen  Neurose  einstellten.  Drei 
Wochen  nach  dem  Unfall  ergab  sich  zum  ersten  Male  bei  sonst  gering- 
fügiger Aenderung  des  Zustandes  Glykosnrie  (6  Proo.  Zucker,  1035  spee. 
Gewicht,  Spuren  von  Eiweiss).  Es  bestand  weder  gesteigertes  Durst-  noch 
Hangergeftthl,  von  Polyarie  konnte  kaum  gesprochen  werden;  es  handelte 
sich  auch  hier  um  einen  Diabetes  decipiens.  Die  Diät  hatte  zwar  einea 
entschieden  günstigen  Einflnss  auf  die  Zuckerausscheidang,  aber  selbst 
eine  streng  antidiabetisohe  Diät  war  nicht  im  Stande,  die  Znckeraussohei* 
düng«  welche  bei  1 — 2  Proc.  beharrte,  gänzlich  zu  verhindern.  Das  Leiden 
hatte  keine  Neigung  zur  Besserung,  sondern  zur  Verschlimmerung.  Der 
Diabetes  behielt  den  Charakter  des  Diabetes  decipiens  bei  zunehmendem 
Zuckergehalt. 

1)  Asher,  Willis  (Leipzig),  Das  Krankbeitsbild  des  traumatischen  Diabetes, 
vorwiegend  vom  forensischen  Standpunkte.  Yierteljahrsschrift  für  gerichtl.  Medicia 
U.B.W.   3.  Folge.  Bd.Vm.  2.  Heft  (1894.)  4.  Heft.  S.218. 
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lch4iabe  den  Fall  von  Asher  —  wegen  der  Einzelheiten  mnss 
aa£  das  Original  verwiesen  werden  —  hier  kurz  angeführt,  weil  er 
besonders  insofern  lehrreich  ist,  als  er  beweist,  dass  infolge  von 
geringfügigen  Tranmen  nach  noch  kürzerer,  bei  dem  be- 
treffenden Kranken  mit  grosser  Genauigkeit  festgestellter 
Frist  neben  den  schweren  fnnctionellen  nervOsen  Stö- 
rungen, welche  die  traumatischen  Neurosen  kennzeichnen, 
die  Symptome  einer  schweren,  wie  in  meinen  beiden  Fällen 
wieder  unter  dem  Bilde  eines  Diabetes  decipiensj  verlaufenden 
Zuckerkrankheit  auftreten  kOnnen. 

In  anderen  Culturstaaten  ist  schon  früher  als  in  Deutschland  die 
Entschädigung  von  Personen,  welche  an  traumatischem  Diabetes  er- 
krankt waren,  Gegenstand  richterlicher  Entscheidung  geworden,  so  in 
Frankreich  und  England.  Es  liegt  eine  zusammenfassende  französische 
Arbeit  von  P.  Brouardel  und  H.  Richardiöre^  ^or.  Die  Arbeit 
ist  lehrreich,  weil  sie  die  behufs  der  Erstattung  von  ärztlichen  Gut- 
achten bei  dem  traumatischen  Diabetes  in  Betracht  kommenden  Fragen 
erörtert  Auch  die  Arbeit  von  Asher,  deren  erste  Hälfte  mir  erst  zu 
Gesicht  kam,  als  diese  Arbeit  nahezu  abgeschlossen  war,  beabsichtigt 
das  Krankheitsbild  des  traumatischen  Diabetes  vorwiegend  vom  foren- 
sischen Gesichtspunkte  zu  beleuchten.  Ich  hatte  mir  die  in  der  vor- 
liegenden Arbeit  zu  lösende  Aufgabe  enger  umgrenzt  Ich  beab- 
sichtigte nur  die  Beziehungen  zwischen  den  nach  Verletzungen  ge- 
legentlich auftretenden  fnnctionellen  nervOsen  Störungen,  welche  wir 
heute  mit  dem  Namen  „traumatische  Neurose"  bezeichnen,  und  dem 
traamatischen  Diabetes  zu  verfolgen.  Zu  diesem  Behufe  musste  zu- 
nächst, da  mein  eigenes  Material  dazu  nicht  ausreicht,  und  wohl  kein 
Beobachter  so  viel  solcher  mit  traumatischer  Neurose  vergesellschafteter 
Diabetesfälle  zu  Gesicht  bekommen  bezw.  beschrieben  hat,  um  sich 
darauf  stützen  zu  kOnnen,  der  Versuch  gemacht  werden,  das  geeignete 
Beobachtungsmaterial  aus  der  einschlägigen  Literatur  zu  er^nzen. 
Die  Ausbeute  ist  aber  eine  so  geringe,  dass  ich  davon  Abstand  ge- 
nommen und  einen  anderen  Weg  beschritten  habe,  um  zum  Ziele  zu 
kommen.  Es  ist  nämlich  leicht  —  wie  F.  A.  H  o  f  f  m  a  n  n  ^)  sehr  richtig 
sagte  —  eine  grosse  Reihe  von  Fällen  zusammenzustellen,  wo  Traumen 
als  ätiologische  Momente  beim  Diabetes  mellitus  beschuldigt  werden, 

1)  Broaardel,  P.,  et  Richardi&re,  H.,  Da  diaböte  traumatique  au  point 
de  Tae  dea  expertiBes  medico- legales.  Annales  d*hygiöne  publique  et  de  m^dedne 
Me.  3MB4rie.  Tome  XX.   Paria  1888.  p.401. 

2)  Hoff  mann,  F.  A.,  Lehrbuch  der  ConstitutionakrankheiteD.  Stuttgart 
IS93.  8.299. 
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aber  anscheinend  schwer ,  solche  zn  finden,  wo  der  Diabetes  nebeo 
oder  im  Gefolge  einer  traumatischen  Neurose  auftritt.  F.  A.  Hoff- 
mann  hält  übrigens  Verletzungen  für  ein  sehr  wichtiges  ätiologisches 
Moment  bei  der  Zuckerkrankheit,  während  von  manchen  Seiten  — 
Jaccoud^)  und  Gantani^)  —  theils  ein  zurückhaltender,  theils  ein 
geradezu  ablehnender  Standpunkt  eingenommen  wird.  —  Auf  diese 
Weise  ist  es  gekommen,  dass  diese  Arbeit  auf  etwas  breitere  Grundlage 
gestellt  worden  ist.  Indem  sie  einen  Ueberblick  über  das  Auftreten  des 
Diabetes  nach  Traumen  überhaupt  giebt,  soll  das  ftir  die  Lösung 
meiner  Aufgabe  erforderliche  von  dem  allgemeinen  Material  losgelOst 
werden.  Um  dieser  Aufgabe  näher  zu  treten,  habe  ich  eine  tabella- 
rische Uebersicht  über  eine  grössere  Reihe  von  Beobachtungen,  welche 
den  traumatischen  Diabetes  betreffen,  von  bestimmten  Gesichtspnnkteo 
ans  angefertigt.  Ich  habe  diese  tabellarische  Uebersicht,  in  welcher  die 
Fälle  ihrer  Veröffentlichung  nach  chronologisch  geordnet  sind,  dieser 
Arbeit  beigefügt,  weil  sie  Anderen,  welche  mit  dem  Gegenstande  sieb 
zu  beschäftigen  in  die  Lage  kommen.  Mühe  und  Zeit  ersparen  dürfte. 
Natürlich  macht  diese  einschliesslich  6  eigenen  nur  50  Beobachtungen 
umfassende  Zusammenstellung  auf  Vollständigkeit  keinen  Anspruch. 
Ich  habe  bei  weitem  nicht  alle  Fälle  in  die  Tabelle  aufgenommen, 
welche  ich  gelesen  habe,  sondern  die  Literatur  nur  insoweit  benutzt, 
als  es  mir  nothwendig  erschien,  um  mir  über  den  Stand  der  von  mir 
aufgeworfenen  Frage  ein  eigenes  Urtheil  bilden  zu  können.  Wo  ich 
das  Original  nicht  erhalten  konnte,  habe  ich  mich  bei  meinen  Refe- 
raten auf  die  anderer  Schriftsteller  stützen  müssen.  Es  ist  dies  in  jedem 
solchen  Falle  von  mir  bemerkt  worden.  Wo  dies  nicht  angegebeo 
worden  ist,  habe  ich  das  Original  selbst  gelesen.  Oft  genug  sind  auch 
die  Originalien  gerade  in  der  Beziehung  dürftig,  dass  sie  über  die 
für  unseren  Zweck  in  Betracht  kommenden  Punkte  keine  Auskunft 
geben.  Ich  habe  übrigens  keineswegs  in  der  folgenden  tabella- 
rischen Uebersicht  vollständige  Ezcerpte  aus  allen  Krankengeschich- 
ten, Sectionsbefunden  u.  s.  w.  geben  wollen,  sondern  das  benutzt,  was 
zur  Beantwortung  der  gestellten  Fragen  wünschenswerth  und  noth- 
wendig erschien.    Man  wird  bei  der  Beschaffung  des  literarischen 


1)  Jaccoad,  Le^ns  de  cliniqae  m^dicale.  2^0  ^tion.  Paris  1869.  p.814. 
(L*inflaeoce  de  ces  conditions  i.  e.  le  traumatisme,  r^branlement  dlrect  oa  indirect  de 
Tenc^phale  sur  la  prodactioa  da  diab^te  Trai  n*e8t  pas  encore  pariait^ment  assise.) 

2)  Cantani,  Der  Diabetes  mellitas.  Aas  dem  Italienischen  von  Hohn,  fieriio 
1S80.  S.301.  (»Wir  mQssen  dem  Traama  jeden  Einflass  auf  die  £nt8tehang  des 
Diabetes  mellitas  absprechen  ...'';  als  nicht  häafige  Gelegenhtttsnnaehe  Usst 
Cantani  es  einige  Zeilen  sp&ter  gelten.) 
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Materials  gern  auf  zweifelhafte  and  unsichere  Mittheilnngen  verzich- 
ten ^■•*)  dürfen.  — Vor  der  Mittheilung  der  tabellarischen  Uebersicht 
mögen  im  Anschluss  an  die  im  Eingange  dieser  Arbeit  mitgetheilten 
zwei  Fälle  von  traumatischem  Diabetes,  welche,  in  das  Bereich  des 
Unfallversichemngsgesetzes  fallend,  zu  weitläufigen  Processen  und 
Verhandlungen  Veranlassung  gegeben  haben,  die  vier  weiteren  Fälle 
eigener  Beobachtung  hier  angcHihrt  werden,  welche  nicht  in  den  Be- 
reich des  UnfallversicheruDgsgesetzes  entfallen. 

3.  Bceiiichtiag ')   (vgl.  tabellarische  Uebersicht  Nr.  28). 

Minna  Hagemann,  14  Jahre  alt,  aus  Herzberg  a./H.,  wurde  am 
4.  Februar  1879  in  die  medicinische  Klinik  in  Qöttingen  aufgenommen. 
Bine  erbliche  Anlage  zu  Krankheiten  konnte  nicht  gefunden  werden.  Die 
Pat  hat  im  Alter  von  9  Jahren  Scharlach  und  im  Anschluss  daran  Qe- 
Sichtsrose  gehabt.  Bis  zum  August  des  Jahres  1878  soll  sie  sonst  ein  ge- 
sundes blllhendes  Mädchen  gewesen  sein.  Sie  sei  damals  von  einem  nicht 
ganz  zurechnungsfähigen  Knaben  mit  einem  über  faustg rossen  Stein 
aus  voller  Kraft  gegen  die  Lebergegend  geworfen  worden.  Bald 
darauf  habe  sie  an  der  getroffenen  Stelle  8  Tage  lang  anhaltende  Schmerzen 
gefühlt,  welche  auf  vom  Arzte  verordnete  Einreibungen  geschwunden 
sein  sollen.  Gleichzeitig  ftthlte  sie  auch  grosse  Mattigkeit  und  ziehende 
Schmerzen  in  den  Gliedern,  besonders  in  den  Unterschenkeln.  Die  letz- 
teren blieben  bestehen,  auch  als  sie  sich  von  der  Mattigkeit  so  weit  wieder 
erholte,  dass  sie  sich  bei  der  Verrichtung  häuslicher  Arbeiten  betheiligen 
konnte.  Anfang  December  1878  bekam  sie  grossen  Hunger  und  darauf 
Durst,  zugleich  mit  Zunahme  der  Urinmenge.  Diese  Symptome  sollen  sich 
im  Verlaufe  der  Krankheit  gebessert  haben.  Indessen  will  sie  seit  dieser 
Zeit  bedeutend  abgemagert  sein.  Während  das  frühere  Gewicht  75  Pfund 
betrug,  wog  sie  bei  ihrer  Aufnahme  in  die  Klinik  nur  54,75  Pfund.  Die 
Zähne  sind  defect  geworden.  Ende  December  1878  traten  stechende 
Schmerzen  beim  Athemholen  auf,  welche  sich  nach  14  Tagen  verloren. 
Bei  der  Untersuchung  der  Patientin  ergiebt  sich,  dass  sie  einen  zarten 
Knochenbau  und  eine  schlecht  entwickelte  Musculatur  hat  und  sehr  mager 
ist.  Sie  zeigt  eine  circumscripte  Röthung,  besonders  der  linken  Wange. 
Die  Haut  ist  aufmilig  trocken  und  abschilfernd.    Die  Patientin  verbreitet 

1)  Vgl.  z.  B.  die  oft  citirte  von  Pouteau,  Oeuvres  posthames.  T.  II.  Paris 
1783.  p.  123.  (30  j&hriger  Mann,  anscheinend  geringe,  in  einigen  Tagen  zur  Heilang 
kommende  Kopfwnnde,  wobei  er  aber  ohne  Bewusstsein  hinstürzte  und  Blut  aus 
Mund  und  Nase  kam.  Er  erschien  bald  ganz  geheilt  und  trank  2  Wochen  lang  Tiel. 
Am  16.  Tage  Fieber.  Tod  am  18  Tage.  Die  Section  ergab  einen  Leberabscess  und 
im  Sch&del  nichts  Bemerkenswerthes.) 

2)  DePlottcquet,  Literat,  medica  digesta.  Tubingae  1808.  T.I.  p.  398.  Dia- 
betes ~  Causae :  lapsus  in  dorsum  (Loykan,  Observ.  med.  et  Chirurg.)  mea  ob- 
serratio  [in  podicem]. 

3)  Diese  Beobachtung  ist  zum  Theil  ausführlicher  in  meiner  Arbeit  über 
Drftienepithelnekrosen  beim  Diabetes  mellitus  (Deutsches  Archiv  f.  klin. 
Med.  Bd.  XXVIII.  [1881.]  S.210)  mitgetheilt. 
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beim  Athmen  einen  starken  Geruch  nach  Aceton.  Sie  hat  ExcoriatioDen 
an  den  Mundwinkeln.  Die  Zunge  ist  roth,  leicht  belegt^  das  ZahnfleiBcb 
ist  blasS;  von  feinen  Oefässchen  durchzogen,  die  Schleimhaut  des  harten 
Gaumens  erscheint  fleckweise  geröthet,  im  Uebrigen  ist  sie  blass,  wie  die 
Schleimhaut  des  weichen  Gaumens.  Die  Kranke  hat  Oedeme  der  Unter- 
schenkel, welche  sich  bis  über  die  Waden  erstrecken.  Sie  hat  reichlichem 
blonden  Haarwuchs  und  einen  wohlgebildeten  Thorax.  Die  Temperatur 
betrügt  37,2<^  0.,  Patientin  hat  80  kleine  Pulse  und  eine  leicht  comprimir- 
bare  Arteria  radialis.  Die  Untersuchung  der  Lungen  ergiebt  vom  Resistenz- 
Vermehrung  und  Dämpfung  fiber  den  beiden  obersten  Lungenpartieo, 
besonders  rechterseits;  über  der  linken  Scapula  hört  man  leichtes  exspirt- 
torisches  Knistern.  Am  Herzen  findet  sich  nichts  Bemerkenswerthes.  Die 
Leber  ist  nicht  vergrOssert,  die  Leberresistenz  in  der  rechten 
Mamillarlinie  beträgt  nur  9,5  Gm.,  in  der  rechten  vorderen  Axillarlinie 
10,5  Cm.,  der  linke  Leberlappen  erscheint  wenig  entwickelt.  Der  Harn 
wurde  in  sehr  grosser  Menge  entleert  und  betrug  bei  gemischter  Diät 
zwischen  3900—7850  Gem.  in  24  Stunden.  Letztere  Hammenge  wurde 
am  6.  Februar  erreicht.  Das  spec.  Gewicht  betrug  an  diesem  Tage  1022, 
die  ausgeschiedene  Zuckermenge  510  Grm.  und  die  ausgeschiedene  Harn- 
stoffmenge  43  Grm.  bei  einem  Körpergewicht  von  52  Pfund.  Der  Urin 
enthielt  Acetessigsänre,  der  Appetit  des  Kindes  war  meist  ausserordent- 
lich stark,  mehrfach  aber  trat  vorübergehender  Verlust  des  Appetits  aal, 
wobei  gleichzeitig  in  höherem  oder  geringerem  Grade  Kopfweh,  Schwindel, 
Apathie,  ein  comatöser  Zustand  und  manchmal  Erbrechen  sich  einstellten: 
dabei  hochgradiger  Gollapszustand  mit  kühlen  Extremitäten.  Die  Rectal- 
temperatur  hielt  sich  in  normalen  Grenzen,  die  Respirationsfrequenz  über- 
schritt nicht  20 — 24  in  der  Minute,  während  die  Zahl  der  Pnlsschläge 
in  der  Minute  100 — 112  betrug.  Diese  Zustände,  welche  vollkommen  so 
das  Bild  des  diabetischen  Goma  erinnerten,  gingen  gewöhnlich  nach  dem 
Auftreten  einer  Anzahl  dünner  Stuhlausleernngen  vorüber.  Bei  dieseo 
Annillen  wurde  ein  besonders  starker  Acetongeruch  und  eine  vornehmlich 
starke  Eisenchloridreaction  (Acetessigsänre)  wahrgenommen.  Während 
eines  solchen  Zustandes  wurde  am  28.  Februar  zum  ersten  Male  in  dem 
seither  eiweissfreien  Harn  Eiweiss  beobachtet,  welches  auch  am  2.  Wkn 
noch  constatirt  wurde.  Gleichzeitig  fanden  sich  während  dieser  Zeit  io 
dem  Urin  reichliche,  meist  kurze,  dicke  granuUrte  Cylinder  und  vereinzelte 
weisse  Blutkörperchen.  Ausserdem  wurde  jetzt  gleichzeitig  eine 
Volumenszunahme  der  Leber  constatirt.  Nach  dem  letzten  der  ge- 
schilderten schweren  ZuHllle  betrug  das  Körpergewicht  nur  noch  44  Pfand 
trotz  der  Steigerung  der  Oedeme  der  Unterschenkel.  Das  Kind  entleerte 
damals  täglich  im  Mittel  4500  Gem.  Harn,  das  spec.  Gewicht  betrug  1022, 
die  24  stündige  Harnstoffmenge  3 1  Grm.,  die  in  24  Stunden  ausgeschiedene 
Zuckermenge  247  Grm.,  die  Eisenchloridreaction  war  deutlich.  Das  Kind 
erholte  sich  übrigens  leidlich  ohne  wesentliche  Veränderung  des  übrigen 
objectiven  Befundes.  Als  es  leider  der  klinischen  Beobachtung  am  9.  Man 
1879  entzogen  wurde,  betrug  das  Körpergewicht  49  Pfund.  Wie  ich 
durch  Herrn  Dr.  Kirchner  in  Herzberg  a./H.  erfahren  habe,  ist  die 
Patientin,  nachdem  sie  bis  zum  Skelett  abgemagert  war,  erst  am  21.  Augoit 
1881  gestorben. 
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Einige  epikritische  Bemerknngen  über  diesen  Fall  mögen  hier 
Platz  finden.  Bei  den  engen  Beziebangen,  in  denen  die  Leber  zur 
Zackerbildnng  steht,  liegt  der  Gedanke  nahe,  dass  auch  Traumen, 
welche  dieselbe  treffen,  häufig  von  Diabetes  mellitus  oder  Glykosurie 
gefolgt  sein  möchten.  Demange^  giebt  sogar  an,  dass  es  noch  nicht 
erwiesen  ist,  dass  eine  Ciontasion,  der  Traumatismns  der  Leber,  Zncker- 
hamruhr  veranlassen  könne;  er  führt  nur  zwei  Beobachtungen  an, 
wo  unter  diesen  Umständen  eine  vorübergehende  Glykosurie  eintrat. 
Das  darüber  vorliegende  Material  ist  jedenfalls  ein  noch  so  spärliches, 
dass  ich  diesen  Fall,  wo  das  Trauma  mit  solchem  Nachdruck  als  die 
Krankheitsursache  beschuldigt  wurde,  hier  angeführt  habe.  Von  ander- 
weitigen mir  bekannt  gewordenen  Beobachtungen  erwähne  ich  die 
Hittheilung  von  Troussean^),  welcher  zunächst  einen  von  Claude 
Bernard  beobachteten  Fall  von  accidentellem  Diabetes  berichtet, 
der  sich  bei  einem  Individuum  infolge  eines  auf  die  Lebergegend 
erhaltenen  Schlages  entwickelt  hatte,  und  einen  von  ihm  selbst  beob- 
achteten Fall  erwähnt,  wo  bei  einem  Manne  Diabetes  nach  einem 
Pferdetritt  in  die  rechte  Seite  auftrat.  Frerichs')  theilt  mit,  dass 
in  drei  seiner  Fälle  —  darunter  ein  45  jähriger  Kutscher  —  dem  Dia- 
betes eine  Verletzung  der  Leber  durch  Quetschung  der  Lebergegend 
vorausgegangen  sei.  Auch  Zimmer  (vgl.  unten  tabellarische  Ueber- 
slcht  Nr.  22)  berichtet  einen  solchen  Fall.  Im  Uebrigen  unterschied 
sich  der  Fall  durchaus  nicht  von  anderen  Fällen  von  schwerem  Dia- 
betes, wie  ich  sie  mehrfach  auch  bei  Kindern,  bei  denen  kein  Trauma 
vorlag,  beobachtet  habe.  Nervöse  Symptome,  abgesehen  von  den  ge- 
legentlich auftretenden  comatösen  Zuständen,  zeigte  das  Mädchen  nicht 

4.  Bcebachlug  (vgl.  tabellarische  Uebersicht  Nr.  29). 

Wilhelm  Lange,  Arbeiter,  59  Jahre  alt,  aus  Seesen  am  Harz,  wurde 
am  9.  Juni  1880  in  die  medicinische  Klinik  in  Otfttingen  aufgenommen. 
Er  war  im  Februar  desselben  Jahres  aus  einer  Höhe  von  circa 
5  Metern  auf  die  Fflsse  gefallen,  wobei  er  mit  dem  Kreuz  gegen 
eine  Leiter  anschlug.  Nach  dem  Falle  hatte  er  Schmerzen  im  Kreuz 
and  in  der  Halswirbelsänle;  er  bekam  starken  Durst  und  musste 
viel  Urin  lassen. 

Bei  der  Aufnahme  war  der  Patient  sehr  mager,  das  Körpergewicht 
betmg  110  Pfund,  die  Haut  war  trocken,  die  Oberhaut  schilferte  ab.  Die 
Temperatur  betrug  Abends  36,8,  früh  36<>  G.   Der  linke  Mundwinkel  stand 


1)  Demange,  Dlctionn.  encyclop^d.  des  sciences  m^dicales.   Art.  Diabdte. 
Paris  1883.  p.  606. 

2)  TrouBsean,  Medicinische  Klinik.  DeuUch  von  Culman  II.  S.741.  WOrz- 
borg  1868. 

3)  Frerichs,  Diabetas.  Berlin  1884.  S.  189  u.  249. 
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etwas  tiefer  als  der  rechte,  konnte  aber  activ  gehoben  werden.   Die  linke 
Pupille  war  etwas  weiter  als  die  rechte.    Der  Appetit  war  gntj  die  Zunge 
trocken.    Der  2.  Halswirbel  war  stark  prominent,  nicht  schmerzhaft.   Der 
Urin  schwankte  bei  gemischter  Diät  zwischen  4200 — 7000  Ccm.  in  24  Stan- 
den, die  tägliche  Zuckeransscheidung  zwischen  252 — 336  Grm.,  die  t&g- 
liehe  Hamstoffausscheidung  zwischen   29,4 — 44  und   die  tägliche  Koch- 
salzansscheidung zwischen  13,18 — 20,7  Qrm.   Das  spec.  Gewicht  schwankte 
zwischen  1028 — 1030.  Am  15.  Juni  bekam  Fat.  Diabetesdiät.  Am  17.  Juni 
betrug  die  Urinmenge  in  24  Stunden  2400  Ccm.,  das  spec.  Gewicht  1032, 
in   24  Stunden  wurden   81  Grm.  Zucker   und   44  Grm.  Harnstoff  aasge- 
schieden.   Der  Harn  gab  eine  intensive  Eisenchloridreaction.    Der  Patient 
wurde  comatös,   weshalb  wieder  gemischte  Diät  gegeben  werden 
musste,  wobei  diese  Symptome  zurückgingen.   Am  30.  Juni  betrug  die 
Urinmenge  in  24  Stunden  8100  Ccm.,  das  spec.  Gewicht  war  1029,  es 
wurden  täglich  circa  300  Grm.  Zucker  ausgeschieden.    Natr.  salicyl. 
erwies  sich  wirkungslos.  Seit  dem  5.  Juli  gebrauchte  der  Kranke  Karls- 
bader Mtthlbrunnen.    Der   durchschnittliche  Urinbefund  stellte  sich 
dabei  folgendermaassen :   Urinmenge  in  24  Stunden  4500  Ccm.,  spec.  Ge- 
wicht 1025,   Zuckerausscheidnng  in  24  Stunden  circa  300  Grm.;  Eisen- 
chloridreaction war  stets  yorhanden.  Der  Patient  wurde  mit  einer  Gewichts- 
zunahme von  5  Pfund   am  11.  August  1880  bei  verhältnissmäasig  gutem 
Allgemeinbefinden  aus  der  Klinik   entlassen.    Hunger-  und  Durstgeftihl 
waren  noch  unverändert,   ebenso  wie  an  den  übrigen  diabetischen  Sym- 
ptomen sich  etwas  Wesentliches  nicht  geändert  hatte. 

Epikritische  Bemerkungen. 
Bei  diesem  Falle  folgten  die  diabetischen  Symptome  dem  Trauma 
anscheinend  auf  dem  Fasse.  Obwohl  der  Zuckergehalt  erst  circa 
4  Monate  nach  dem  Unfall  im  Harn  nachgewiesen  wurde,  ist  es  wohl 
wahrscheinlich,  dass  er  schon  eher  vorhanden  war.  Der  Verlauf  des 
Diabetes  war  übrigens  ganz  so  wie  der  einer  gewöhnlichen,  in  allen 
Symptomen  wohlcharakterisirten  Zuckerhamruhr.  Der  Kranke  wurde 
bei  Einleitung  diabetischer  Diät  vorübergehend  comatös,  die  Erschei- 
nungen wurden  bei  Darreichung  gemischter  Diät  bald  rückgängig. 
Andere  nervöse  Erscheinungen,  insbesondere  auch  Symptome  trauma- 
tischer Neurose,  sind  nicht  aufgetreten. 

5.  Beebachtaag  (vgl.  tabellarische  Uebersicht  Nr.  31). 

Christoph  Heukeroth,  Fabrikarbeiter,  26  Jahre  alt,  aus  Frieda  bei 
Eschwege,  wurde  am  2.  Mai  1883  auf  die  medicinische  Klinik  in  Göttingen 
aufgenommen. 

Ausgesprochene  familiäre  Krankheitsanlagen  lassen  sich  nicht  nach- 
weisen. Pat.  soll  zwar  stets  blass  ausgesehen  haben,  aber  immer  kräftii: 
und  stark  gewesen  sein.  Im  16.  Lebensjahre  stürzte  Pat.  aus  einer  Hdbe 
von  circa  1 0  Metern  von  einer  Leiter  herab  und  brach  dabei  beide  Vorder- 
arme und  den  rechten  Oberschenkel.  Nach  V^  jähriger  Behandlung  is 
einem  Krankenhause  Hess  er  sich  wegen  schlecht  geheilter  Oberschenkel- 
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fractar  in  die  QötÜDger  chirurgische  Klinik  aufnehmen.  Kach  der  dort 
behufs  Oeradheilnng  des  Knochenbruchs  vorgenommenen  Operation  trat 
Erysipel  mit  Nierenentzflndung  auf,  wobei  der  Kranke  fortwährend  deli- 
rirte.  Ein  Jahr  nach  der  Verletzung  war  Fat.  völlig  gesund  und  arbeitete 
in  einer  Tabaksfabrik.  Seit  H.erbst  1881  (also  circa  9  Jahre  nach  dem 
Cnfali)  bemerkte  der  Kranke  grossen  Durst,  der  sich  allmählich  steigerte, 
und  seit  October  1882  zunehmende  Mattigkeit  und  Gewichtsabnahme.  Der 
in  Rath  genommene  Arzt  diagnosticirte  Zuckerkrankheit.  Infolge  der  vor- 
geschriebenen Diät  blieb  der  Kranke  etwa  4  Wochen  lang  zuckerfrei. 
Bis  Weihnachten  1882  blieb  der  Kranke  arbeitsfllhig.  Bis  Anfang  1883 
blieb  der  Patient  in  seinem  elterlichen  Hause  und  nahm  während  dieser 
Zeit  um  10  Pfund  an  Körpergewicht  zu. 

Bei  der  Aufnahme  in  die  Klinik  wog  der  Kranke  111  Pfund.  Die 
Temperatur  betrug  37,4 <^  C.  Der  Patient  bot  die  bekannten  diabetischen 
Symptome  dar.  Die  Untersuchung  ergab  keine  nachweisbare  Organerkran- 
kuog.  Am  5.  Mai  entleerte  der  Kranke  bei  gemischter  Kost  in  24  Stunden 
4400  Ccm.  Urin.  Der  Urin  hatte  ein  spec.  Gewicht  von  1035.  Die  Zucker- 
auflseheidung  betrug  242  Grm. ,  die  Harnstoffausscheidung  66,2  Grm.  in 
24  Stunden.  Der  Harn  zeigte  starke  Eisenchloridreaction.  Bei  diabetischer 
Diät  betrug  am  15.  Mai  die  24stttndige  Harnmenge  3400  Ccm.  bei  einem 
spec.  Gewicht  von  1024,  die  Zuckerausscheidung  betrug  122  Qrm.  pro  die, 
die  Eisenchloridreaction  war  schwach.  Weitere  therapeutische  Versuche 
blieben  ohne  Erfolg.  Bei  seiner  Entlassung  am  3.  Juli  1883  betrug  das 
Körpergewicht,  welches  während  des  Aufenthaltes  in  der  Klinik  nur  wenig 
Dach  oben  und  unten  geschwankt  hatte,  wieder  111  Pfund.  Gelegentlich 
waren  leichte  Fieberbewegungen  aufgetreten. 

Epikritiache  Bemerkungen. 

Obwohl  anderweitige  ätiologische  Momente  für  die  schwere  Zucker- 
krankheit des  Kranken  nicht  geltend  gemacht  werden  konnten,  mnss 
man  es  dahingestellt  sein  lassen,  ob  das  vor  circa  9  Jahren  erlittene, 
allerdings  sehr  erhebliche  Trauma  für  den  Diabetes  verantwortlich 
gemacht  werden  darf.  Jedenfalls  hatte  der  Kranke  sich  angeblich 
danach  vollständig  erholt.  Der  Verlauf  des  Diabetes  stimmte  mit  dem 
anderer  schwerer  Diabeteserkrankungen  vollständig  überein.  Nervöse 
Symptome  fehlten  vollständig. 

S.  Bc^backtuag  (vgl.  tabellarische  Ueberaicht  Nr.  35). 

Die  23  jährige  Forstarbeiterstochter  Anna  Dttcker  aus  Sieber  im 
Harz  wurde  am  9.  Februar  1884  in  die  medidnische  Klinik  aufgenommen. 
Sie  stammt  aus  gesunder  Familie,  hat  drei  Geschwister,  welche  ebenso 
wie  sie  nie  krank  gewesen  sein  sollen.  Seit  ihrem  18.  Lebensjahre  ist  sie 
bis  vor  1  i/s  Jahren  regelmässig  menstruirt  gewesen.  In  ihrem  12.  Lebens- 
jahre ist  sie  mit  dem  Kopfe  voran  von  dem  Boden  einer  Scheune 
heruntergefallen  und  hat  danach  den  ganzen  Sommer  an  Kopf- 
schmerzen gelitten.  Anderweitige  krankhafte  Erscheinungen  soll  der 
Fall  nicht  bewirkt  haben.    Vor  P/s  Jahren  fing  sie  an  viel  Harn  zu 
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lassen,  wurde  müde  and  matt  in  den  Gliedern.  In  den  ersten  14  Tagen 
ihrer  Erkrankung  klagte  sie  über  Appetitlosigkeit,  später  stellte  nch 
grosser  Hanger  und  Durst  ein.  Seit  4  Wochen  soll  das  SehTermögen  ab- 
genommen haben.  Bei  der  Aafnahme  in  die  Klinik  betrag  das  Körper- 
gewicht 103  Pfand.  Sie  war  mager,  hatte  eine  trockene  Haut  mit  Ab- 
sohilferung  der  Epidermis,  der  Haarwuchs  war  spärlich  geworden,  die 
Zähne  waren  cariös,  die  Zange  feucht,  roth,  der  Appetit  enorm  gross.  Pat 
ass  2V2  Portionen  der  gewöhnlichen  vollen  Krankendiät.  Am  11.  Februar 
entleerte  sie  9400  Ccm.  Harn  von  einem  spec.  Gewicht  von  1032  und 
594  Orm.  Zucker.  Am  15.  Februar  wurde  diabetische  Diät  verabreicht 
Am  18.  Februar  betrag  die  24  stttndige  Harnmenge  9100  Ccm.  bei  einem 
spec.  Gewicht  von  1027.  Es  wurden  darin  546  Grm.  Zucker  aasgeschieden, 
der  Harn  enthielt  viel  Acetessigsäure.  Seit  dem  22.  Februar  gebrauchte 
sie  salicylsaures  Natron;  am  3.  März  betrug  die  Urinmenge  5750  Ccm. 
bei  einem  spec.  Gewicht  von  1026  und  einer  Zuckerausscheidnng  von 
287  Grm.  Das  Körpergewicht  betrag  108  Pfund.  Von  dem  10.  März  an 
erhielt  sie  wieder  gemischte  Kost,  wobei  sie  trotz  Zunahme  der  diabetischen 
Symptome  am  25.  März  108  Pfund  wog.  Sie  entleerte  an  diesem  Tage 
1 1200  Ccm.  Harn  in  24  Stunden  bei  1030  spec.  Gewicht  und  einer  Zucker- 
ausscheidung von  784  Grm.  Am  16.  April  betrug  das  Körpergewicht 
121  Pfund.  Am  30.  April  traten  beiderseits  die  Symptome  einer  trockenen 
Pleuritis  auf.  Anfang  Mai  entwickelte  sich  rechts  ein  plenritisches  Ex- 
sudat, welches  allmählich  unter  Fiebererscheioangen  zunahm.  Vom  Juni 
an  betrag  die  24 stttndige  Harumenge  im  Mittel  7000  Ccm.,  das  spec 
Gewicht  1030  bei  einem  Zuckergehalt  von  510  Grm.  Der  Harn  enthielt 
stets  Acetessigsäure.  Das  Körpergewicht  sank  von  118  auf  108  Pfund. 
Im  September  entwickelte  sich  auch  in  der  linken  Pleurahöhle  ein  Ex- 
sudat Am  3.  December  trat  plötzlich  Coma  auf.  Es  stellte  sich  auch 
Albuminurie  ein,  die  Temperatur  stieg  bis  39,5 <)  C.  Am  5.  December  trat 
der  Tod  ein. 

Die  Section  (Herr  Prof.  Orth)  ergab  Folgendes:  Im  hinteren 
Abschnitt  der  rechten  mittleren  Stimwindang  und  übergreifend  auf 
die  untere  Windang  fanden  sich  Substanzverloste.  Besonders  ihre  steil 
abfallenden  Ränder  zeigten  eine  bräunliche  Fftrbnng,  die  Consistenz 
weicht  nur  wenig  von  der  ihrer  Umgebang  ab,  an  der  Basis  des  Hirns 
sah  man  ebenfalls  an  zwei  Stellen  des  Temporallappens,  von  denen 
die  eine  dicht  an  die  Sylvi'sche  Grube  anstösst,  die  andere  nach  dem 
hinteren  Ende  des  Temporallappens  za  gelegen  ist,  ähnliche  Defecte. 
Auch  hier  erschienen  die  Ränder  scharf,  theilweise  nach  aussen  um- 
geschlagen, so  dass  trichterförmige  Bildungen  entstanden.  Die  Sub- 
stanzverloste reichten  noch  ein  Stück  weit  in  die  Marksnbstanz  hinein. 
Das  Ependym  der  Seitenventrikel  zeigte  keine  Veränderung,  das  des 
4.  Ventrikels  war  feinkörnig  verdickt.  Die  Pia  war  allerwärts,  wo  es 
versucht  wurde,  leicht  abziehbar,  das  Gehirn  ist  auch  von  guter  Goo 
sistenz,  anf  dem  Durchschnitt  traten  zahlreiche  nicht  sehr  grosse  Blnt- 
pankte  hervor,  der  Feuchtigkeitsgrad  war  ein  massiger.    Die  perl- 
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yascolären  Lymphrftame  erschienen  dentlich  erweitert.  —  Subperi- 
cardiale  und  subplenrale  Blutungen.  Exsudative  Plenritis  beiderseits. 
Cavemöse  Lnngenphthise.  Parenchymatöse  Nephritis.  Darmtuberca- 
lose.  —  Pankreas  von  gewöhnlichem  Aassehen. 

In  epikritischer  Beziehung  mag  hierbei  noch  bemerkt  werden, 
dass  Herr  Prof.  Orth  die  geschilderten  Gehimveränderungen  für  alte 
hielt  und  sie  mit  dem  Sturze  in  Verbindung  brachte.  Ob  sie  mit  der 
fast  ein  Decennium  später  bemerkten  diabetischen  Erkrankung  in 
caasalem  Zusammenhange  stehen,  ist  fraglich.  Das  schwere  Trauma 
hatte  angeblich,  abgesehen  von  circa  Vs  J&br  andauernden  Kopf- 
Bchmerzen,  keine  weiteren  ersichtlichen  Folgen.  Nervöse  Symptome 
traten  nicht  auf.  Der  Verlauf  des  Diabetes  mellitus  war  schwer,  bot 
aber  nichts  Ungewöhnliches. 


Ich  lasse  nun  die  tabellarische  Uebersicht  über  50  Fälle 
TOD  traumatischem  Diabetes  folgen,  wobei  auf  die  uns  hier 
interessirenden  Punkte  besonders  Bttcksicht  genommen  worden  ist  — 
Richtiger  wäre  es  sicher,  wie  Brouardel  und  Bichardiöre  an- 
geben, nicht  von  traumatischem,  sondern  von  posttraumatischem  Dia- 
betes zu  sprechen;  aber  ich  stimme  auf  der  anderen  Seite  mit  ihnen 
überein,  von  letzterer  Bezeichnung,  um  die  Sache  nicht  zu  compliciren. 
Abstand  zu  nehmen  und  es  bei  der  vom  Sprachgebrauch  sanctionirten 
Bezeichnung  „traumatischer  Diabetes"  einstweilen  zu  belassen. 
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Tabellarische  üebersicht  übt\ 


Name,  Stand, 

Geschlecht, 

Alter 


Erbliche 

oder  familiäre 

Diaposition 


Anamnestisches 


Art  der  Verletzung 


Nichtdiabetiaohe  Sjmpft 
nach  derselben 


I 
Keine  Bewuastlosigkeit,! 
hafte  Schmersen  auf  itt 
kcn  Stimhälfte,  schmen]) 
£rBtaming(engourdiä8en 
der  oberen  KdrperLälfte 
ZnokuDgen  im  Gesich 


1  !   Lecoeur,     Kräftige  Con- 

Füsilier  im  2.  stitation,  sehr 

Inf -Reg.   der  heiter. 

I   kgl.  Garde,  1 

22  Jahre. 


2      33  jährige 
!        Fran, 
I     Näherin. 


3     38  jähriger 
Weingärtner. 


4  ;    46  jähriger 
Bahnwärter. 


5     41  jähriger 
Arbeitsmann. 


Gute  Consti- 
tution. 


'  Verwundung  des 
,  Schädels  rechterseite, 
'Welche  Ton  der  Au 
genhohle  aus  tief  in 
|die  Schädelhohle  ein- 
dran'. 


Will  in  frtt 
herer  Zeit  ganz 
gesund  gewesen 


Früher  gesund. 


Fall  auf  den  Kopf, 
dabei  angeblich  stc^k 
blutende  Wunde. 


Sturz    Ton    einem 
steilen  Felsen.  Frac 
tura  oranii  in  der 
Mitte   der 

Os  parietale  hier  ein- 
gedrückt, allerlei  Con 
tusionen   an 
und  Kopf. 


Nach  dem  Uniall  Yd 
des  Bewusstseins,  erholt  i 
bald  wieder.  Papillen  s 
Pfeilnaht,  Sehyermögen  gut  erbail 
Schwäche  des  rcehten  Bei^ 
In  der  rechten  KOrperhij 
Gesicht  hat  er  pelziges  Gefhhl  In  | 
Gegend  der  rechten  Sehnig 
Hyperästhesie  der  Hsat,  i 
fange  starkes  Fieber  mit  I 
lirien. 


Wird  Ton  einem 
Eisenbabnzuge  leieht 
gestreift,  bekommt  da- 
bei einen  Stoss  an  die 
Seite  des  Kopfes 


Nach    dem   üofrll 
Stunde  lang  bewusstlos,  k 
sich  später  des  Unfalls  i 
mehr  erinnern,  JcnoMg 
Anstrengung  derEisenhal 
führt  nicht  zu  ertrsgcs  uj 
ist  oft  Terworren. 


Heftiger  Schlag  auf 
den  Nacken. 
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0  Fälle  van  Dtabetet  traumaticut. 


ibttiaehe  Symptome 
Bach  denelben 


Zeit 
des  Anftretens 
der  diabetischen 
Symptome 


RttzUcb  auftretende 
^Gljkosnrie,  welche 
i7Ta^Q  rerschwand« 


BucuiT  hochgradige 
kt.  Symptome.  (Poly- 
igie,  Polyurie  u.  s.  w.) 


Mutiger  Durst    und 
Niche  Diareie,   Gly- 

Ittie. 


gehalt  d.  Harns. 


mt  dem  Zufall  unge-      Anscheinend 
btDisresemit  starkem  sofort 

Attgebalt  des  ürint 


Verlauf 
bczw.  Sectiousbefund 


Autor 


1830. 
Larrey,  Cliniqne 
Chirurgie.  T.I.  p.  177. 
Paris  1830. 


27«  Mon.  nach     Es  stellte  sich  bald  rechtsseitige 
der    Verletinng  Paralyse  (motorische)  ein,  Zunge  kam 
wurde  der  Pat.  nach  der  gelähmten  Seite  heraus,  < 
diabetisch.  46  Pulse,  Athmung  und  Schlacken  ] 

ersehwert;  konnte  beim  Sprechen, 
kaum  einige  Worte  artieulircn.  Schwindel  und  hartnackige  Obstipation. 
Die  Hemiplegie  blieb  bestehen;  die  allgemeinen  Stdnin^en  gingen  TorUber, 
die  Intelligenc  blieb  ungestöit,  jedoch  konnte  rieh  Pat.  an  keine  Eigen- 
namen erinnern.  Mit  dem  rechten  Ange  konnte  er  nur  die  horisontale 
Hälfte  der  Gegenstände  sehen.  Später  (2Vs  Monate)  besserte  sich  die 
Lahmung  so  sehr,  dass  er  herumgehen  konnte. 

Tod  plötilich  naeh  einer  geistigen  Erregung  unter  Erbreohen 
und  Eopisohmerzen. 

Die  Section  ergab  eine  Verletznng  beider  Gehimhemisphären,  so- 
wie eine  Verletzung  des  rechten  N.  optic.  Die  Verletzung  erstreckte  sich 
linkerseits  bis  ganz  nahe  an  die  MeduUa  oblongata.  Keine  Eiterung. 
(Larrey  schreibt  die  GlTkoeurie  nicht  dem  Trauma,  sondern  dem  dem 
Kranken  verordneten  Spiritus  Mindereri  lu,  welcher  die  Reizung  der 
Nieren  u.  t.  w.  bedingt  haben  sollte.) 


16  Mon.  nach 
der  Verletzung. 


Bei  geeigneter  Behandlung  sehr 
erhebl.  Besserung  aller  Symptome, 
obwohl  keine  Heilung,  da  das  spec. 
Gewicht  des  Harns  hoch  blieb. 


Schon  in  der  Vier  Wochen  bleibt  rieh  der  Dia- 
folgenden Nacht  betes  gleich ,  dann  schwinden  die 
heftiger  Durst,  Lähmungscrscheinungen  der  rechten 
starker  Zucker-  Eörperhilfte ,  damit  aueh  die  Gly- 


kosurie,  sowie  die  Polyurie.    Nach 
li  Jahr  war  der  Harn  normal. 


IbbO. 
Rayer,  Union  med. 
ll./IV.  1850.    (Citirt 
nach  Fischer,  Obs. 
XV.  S.  431. 

1853. 
Szokalski,  Union 
m^ieale.l853.No.4S. 
(Citirt  nach  0.  Kah- 
ler, Sep.-Abdr.  a.  d. 
Zeitschr.  Heilkunde. 
Bd.Vn.(1886.)8.ll7. 


In  5.  Honat  nach  der 
ttktiQBg  grosse  ErmU- 
.^.  20  Tage  lang  hef- 
IttDtint  und  Qlyko- 


'  Nach  einigen  Wochen  nach  star- 
kem Purgiren  auffallende  Besse- 
rung, bald  darauf  TöUige  Genesung 


1854. 

Goolden,  Lanoet 

1854.  Vol.  L  p.  657. 

(Citirt    nach   Grie- 

singer,  1.  c.  S.  337. 


Im  5.  Monat 
nach  der  Ver- 
letzung u.  circa 
1  Jahr  spater. 


Die  erste  Attaque  heilte  bei  Mileh- 
diät  und  dem  Gebrauch  von  Hunds- 
zahn (Cynodon).  Etwa  ein  Jahr 
s  pUter  dieselben  Zufalle  mit  einer 
starken  Schwäche  der  Genitalsphäre, 
10  Liter  Urin  tätlich  mit  640  Grm. 
Zucker,  woran  die  Fleisehdiät,  Al- 
kalien und  Opium  wenig  änderten. 


1857. 
Jordat,  Th^  de 
Paris.  (Union  mtfdi- 
cale.  1857.  No.ll4.) 
(Citirt  naeh  0.  Fi- 
scher, 1  e.  übe.  XIV. 
p.  430. 
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XT.  Ebstein 


i 


Name,  Stand, 

Geschlecht, 

Alter 


35  jähziger 
Arbeitsmann 

(auf  einem 

Hollfeld 

beschäftigt). 


16  jähriger 
Schreiner- 
lehrling. 


18  jähriger 
Bunohe 
(ist  wohl  iden- 
tisch mit  dem 
Fall  O.  Hans 
in  der  Güni- 
1er 'sehen  Dis- 
sertation. Tü- 
bingen 1856. 
S.  16;  nnr  ist 
hier  daa  Alter 
mit  19  Jahren 
angegeben). 

Wilhelm  K., 
Schreiber, 
28  Jahre. 


Erbliche 

oder  familiäre 

Disposition 


Geeande  El- 
tern. 


Anamnestisohes 


Im  15.Lebena- 
jahre  hat  erNer- 
yenfieber  aber- 
etanden.  Vor 
8  Jahren  einen 
rasch  heilenden 
Mnskelrheama- 
tiamus. 


Art  der  Yerletinng 


Fall  anf  die  linke 
Bnistseite,  mit  einem 
schweren  Sack  bela- 
den: Stiche  in  der 
Brust,  Husten  und 
Schleimiger  Auswurf. 
(Diagnose:  Bronchial- 
Ikatarrh.) 

I  Heilung  nach 
loa.  1 7t  Monaten. 

I  Schlag  auf  den 
I Hinterkopf  mit  einer 
Latte. 


Vorher    toII 
kommen  gesund. 


Fall  auf  die  Ftlsse, 
dann  nach  Tomflber, 
1  Stock  hoch,  nicht 
auf  den  Kopf  (De- 
cember  1852). 


Bruch  des  rechten 
Os  parietale  und  Kno- 
chendepression infolge 
eines  Schlages  auf  den 
Kopf  mittelst  Hand- 
grilb  eines  Stockes. 


Nichtdiabetisehe  Spij 
nach  dendben 


r 

Affeotio  apie.  pnlmtf 
sin.  Gat.  pulmonis.  Hj|t 
Presbyopie. 


Veranlasate  ledigUe^  4 
Blutbeule  9  in  der  niciul 
Nacht  Strangurie,  ^ 
Tags  darauf  anfhSrte. 


\ 


Ungestörtes  BewnsM 


Zunächst  massige,  sefasd 
▼orftbergeh.  Gehimerichai 
rung.  Wohlbefinden  bis  m 
10.  Tage,  später  Eneheioil 
gen  Ton  Meningitis  eeitta 
lis.  Trepanation  am  llTaf 
Heilung  der  Wnode  tm 
22  Tagen.  In  den  nithAfi 
10  Monaten  nach  der  Open 
tion  ansoheineDde  Genesoi^ 
Später  gd^ntUch  KojJ 
schmerzen  n.  Schwindel  n 
letit  mit  Erbrechen  nsd  ^^ 
Sicherheit  beim  Geben  m 
Stehen.  Gegen  Ende  d«  1^ 
Monats  nach  d.  UnfsU  pldUi 
liehe  Steigerung  dieser  S]^ 
ptome.  ReitbahngMg  i^ 
tation  des  Kruiken  vm  dt 
Längsaxe  d.Körper«).  Fieb« 
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Miiehe  Symptome 
uch  derselben 


Zeit 
des  Auftretens 
der  diabetischen 
Symptome 


Verlauf 
bezw.  Sectionsbefnnd 


Autor 


km  Dach  der  Heilung 
'atwiekelter  diabe 
b  Sjmptomenoom- 

Bit  raschem  Verfall 

Kiifte. 


ra(e  nach  dem  Unfall 
lltlrte  Fat  den  Verf. 
B  Amblyopie,  hef- 
I  Dustes  und  reichl. 
SBäMheidaog.  Keine 
niwerthe  ophthal- 
koiniche  Verttnderg, 
lUorttetion  normal. 

W^h&lieh  heftiger 
i,  iD^emeines  inne- 
Cawohliein,  das  den 
iba  6  Wochen  lang 
^ai^  machte;  bald 
Ibuiagebildete  dia- 
fti  Sjmptomenoom 


Beichl.  2  Mo- 
nate nach  der 
Verletsnng. 


Ein  jedenfalls  ohronisoher  Dia- 
betes mellitus.  Verfesser  stellte  mit 
dem  Patienten  eine  Beihe  von  StoflT- 
weehseWersuchen  an. 


1858. 
Rosenstein,  S., 
Virchow'sArchiy.  Bd. 
XIII.  S.  462. 


3Tagenaohd. 
Verletsung  Tiel 
Zuoker.  Specif. 
Gewicht  1043. 


Heilung  in  2  Wochen  bei  ent- 
sprechender (animalischer)  Diät  und 
dem  Gebrauch  von  Alkalien.  2  Mo- 
nate lang  bestand  nachher  noch  ein 
fache  Polyurie. 


1858. 
Plagge,  Virchow's 
Archiv.     Band  XIII. 
8.93. 


In  der  ersten 
Nacht  nach  d 
Fall. 


Aufnahme  in  die  Griesinger- 
sehe  Klinik  Mai  1855,  schon  liem- 
lieh  marantisch.  Tod  zu  Hause  No- 
vember 1857. 


1859. 
Griesinger,  Arch. 
f.  phys.  Heilk.  N.F. 
Bd.  UI.  S.  1.  (1859.) 
(GeaAbhandl.  Bd.  II. 
S.  336.   Berlin  1872. 


^  den  schweren 
MKheinuDgen  gros- 
I^  und  Polyurie, 
^Sacehamm.  Am 
Ip  nach  Beginn  der 
iBenHimerscheinnn- 
vtrdtn  in  24  Stun 
^  Ccm.  Urin  und 
^ne.  Zacker  entleert 
(RuiTe  Abnahme  des 
^.  Der  Harn  ist  in 
'irn  zuekerfrei.  Die 
^e  hält  noch  einige 
u. 


Ende  des  12. 
Monats  d.Krank- 
heit  oonstatirt. 


Im  14.  Monat  nach  der  Kopf  ver- 
letsung motorische  Lähmung  des 
rechten  Armes  und  Beines,  Erschei 
nungen  von  Vaguslähmung.  Tra- 
oheotomie.  Tod  14  Tage  nach  der 
Apoplexie. 
Section.  Fractur  der  Tab.  vitrea 
B.  occip.  (Foesa  ocoip-  Inf  er.).  Ent- 
zündung der  entsprech.  Kleinhirn- 
hemisphäre, sowie  des  Grus  cerebelli 
ad  pontem,  sowie  der  betreffenden 
Theile  der  Hirnhäute.  Compression 
d.  linken  Kleinhirnhemisphäre  durch 
Bluterguss.   Pneumonie. 


1861. 
Friedberg, Herrn., 
üeber  ein  seltenes 
Himleiden  infolge  v. 
Kopfverletsung.  Vir- 
chow's Archiv.  Bd 
XXII.  S.  39. 
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XV.  Ebstbin 


5 

0 

2: 

Ntme,  Stand, 

Oesohleoht, 

Alter 

Erbüche 

oder  familiäre 

Diaposition 

Anamneetiscl.ts 

Art  der  Verletinnj: 

Nichtdiabetisebe  Sjn^ 
nach  dendba 

10 

17  jthrigcr 

_ 

Vorher  aniser- 

Fall  Ton  einem  Ge- 

Kein BewaatKifin« 

,  Arbeiter 

ordentlich     ge- 

bäude, wobei  er  eine 

hielt  sich  aufrecht  \ai 

(Boby, 

sund   und  kräf- 

complicirte Schä- 

sähltedenUniaU.EaH< 

Henri). 

tig,       wohlent- 

delfractur  u.  viel  Ter- 

blutnngen.  EineStndei 

Wickeltee    Mus- 

letsungen im  Gesicht 

der  Aufnahme  heftig  e{| 

kelsystem. 

erlitten. 

tische  AnflOle.  ladesPri 

: 

freies     BewusstMia,  k 

Störung   der  Motüitit 

. 

SensibiUtät.     K«m  I 

achmcrzeo,  aber  for'.wL^ii 

, 

Aufregung,  in  veebeh 

' 

' 

Intensität.  —  Kuhzp] 

1 

■ 

Fieber,  welches  bei  aai^ü 

1 

der  Eiterung  (d  Kno^ 

1 

tag)  auftritt  BcoeniB;! 

dieser  EraeheinangcB. 

11 

19  jähriger 
Knecht 

_^ 

Kräftige  Con- 

Fall   Ton    einem 

eerebri  (Bewusstaeioivai 

stitution,  Torher 

Baume  auf  den  Hin- 

gesund. 

terkopf  (Wunde  der 
Haut,  Schädelbruch). 

Erbrechen),  kiennfEn 
rung  im  ganien  Eurp« 
gourdiascment)   ohiu  I 

mung. 

12 

Eatherine 

Seit  4  Jahren 

Gegen  einen  Schrank 

Verlust  des  Bentaitsä 

Rsbion, 

infolge  einer  Er- 

mit der  linken  Stirn- 

50 Jahre, 

kältung  bei  den 

hälfte  gefallen. 

Dienstbote. 

Menses   Magen- 
krämpfe, welche 

sieh  seit  4  Mo- 

naten derart  Ter- 

sohlimmert    ha- 

ben ,    dass    die 

Patientin   nicht 

arbeiten  kann. 

13 

67  jährige 



Früher   ganz 

Vor  ungefthr  7  Jah- 

4 Jahre  nach  dm  tH 

Frau. 

gesund. 

ren  mit  einem  Holz- 
stfiok  heftig  auf  den 
Kopf  geschlagen. 

Gaitritis,   Schmen,  fl 
Schwere  in  der  Migeng^ 

! 
1 

14 

Eugene  S., 

Eltern   und 

Schlag  auf  die  Kie- 

Schwäche  in  des  Sc) 

11  Jahre. 

Sohwestem  ge- 
sund. 

rengegend. 

kein.  Abmageruiiglwwij 
circa  1  Jahr  iseh  d»  ' 
fall  herrortretend. 
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ituehe  Sjmptoii 
teh  derselben 


4.Tas;eanheftiger|      Am    6.  Tag« 
"  ~  "der   Ter- 

letiaog. 


mtspöreobendeYer-  nach 


m  des  Hanigy  ge 
rZaekergehtlt 
Proc  Stetig  iii< 
ader  Durst,  so  daas 
lach  Yerlanf  einer 
i  etwa  30  Liter  in 
laden  trink. 


r  reichl.  Urin   mit 
\fi  Proc.  Zucker. 


bhafter  Durst 

ia  im  Mand, 

l  Appetitstunabme, 

ihtUcheAbmngerung 

biZofaU. 


hbre  spiter  Poly- 
( (12—15  Liter  pro  naeh 
betriehtlicbe    Ab< 
nag,    obwohl    diel  sehr 
kheit  Tiel  Remisslo- 
Dachte. 


laiictte  diabeliaobe 
Aooe  mit  reiehlioher 
tttamcheidang. 


Zeit 
des  Auftretens 
der  diabetischen 
Symptome 


Am  Tage  nach 
dem  Unfall. 


nur  nach 


Einige  Tage 
'  dem  Fall 
entwickelte  sich 
ein  auagespro- 
cbener  Diabetes. 


Unsioher,  4  J. 

d.  Trauma 

war  der  Diabetes 

heftig. 


Unsicher. 


VerUuf 
besw.  Sectionsbefund 


Tod  am  16.  Tage  nach  der  Ver- 
letsung. 

8  e  0 1  i  o  n.  Ausgedehnte  Quetschung 
des  Torderen  Theils  der  rechten 
Grosshimhemiq^häre,  analoge  Ver- 
änderungen an  den  benachbarten 
Partien  der  linken  Grosshimhemi- 
sphäre. 


Besserung  am  Tage  nach  dem  Auf- 
treten der  diabetischen  Symptome. 
Am  Tage  Tor  dem  Tode  Hieiss- 
h  u  n  g  e  r ,  TerMhlechteruDg  des  AU- 
gemeinxustandes.  Fieber,  Tetanus 
am  6.  Tage  nach  dem  Unfall. 

Sectio n.  Schiddfractur  ohne 
nennenswerthe  Veränderung  der  Me- 
dulla  oblongata,  im  Gehirn,  Klein- 
hirn,  Föns. 


1862. 

Jacquemet,Mon. 
des  Sc.  m6d.  11./14. 
Janyier  1862.  (Citirt 
nach  Fischer,  L  c. 
p.424.)  (Obs.  VI.) 


Nach  vorübergehender  Besserung  1862. 

Verschlechterung,  grauer  Staar  bei-    Fischer,  1.  c.  Obs. 
derseits.  Urin  nicht  stark  vermehrt,|XVII.  p.  432. 
2 — 3  Liter  mit  5,2  Proc.  Sacchar. 
DieCataractoperation  istron  doppel- 
seitiger   Panophthalmie    begleitet. 
Keine  Heilung. 


Kam  in  einem  sehr  herunter- 
gekommenen Zustande  ins  Hospital, 
etwa  15  Monate  nach  dem  UnfiilL 
Nach  Torttbergehender  Erholung 
rOokfUllig.   Cataractoperation. 

Tod  reichlich  2  Jahre  nach  dem 
Unfall. 


Autor 


1862. 
P.  Fischer,  Ar- 
chiTCs  g^n^r.  de  m^d. 
1862.  VoLII.  p.422. 
(Obs.  V.) 


1862. 
Fischer,  I.e.  Obs. 
XVL  p.  431. 


DsatMhft  ArehiT  f.  Uln.  Madioia.   LIT.  Bd. 


1862. 
Fischer,  I.e.  Obs. 
XXXI.     (Beob.   von 
Collin,  an  Fischer 
aberlaisen.) 


22 
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XV.  Ebstein 


Name,  Stand, 
Oeiehleoht, 

Alter 


Erbliehe 

oder  familillre 

Disposition 


Anamneetisohea 


Art  der  Verletzung 


Niehtdiabetisdie  8ji^ 
naeh  derselbe 


15  H.,  24j»hrige 
Frau. 


Oute,  kräf- 
tige Gonititu- 
tion. 


Hat  Tor  8  Mo- 
naten geboren. 


16  F.,  62  jährige 
Frau. 


Kräftige  Con- 
stitution. 


Früher  gesund. 


17     4  jähriges 
Kind. 


18 


19 


Sehwere  Kopfrer- 
letzungen  mit  einem 
Beile  durch  einen  Gei- 
steskranken ,  welche 
nicht  nur  die  Weich- 
theile,  sondern  auch 
den  Knochen  betrafen. 


Fall  auf  den  Kopf, 
nach  hinten  mit  for- 
cirter  Dehnung  u.  Zer- 
rung desselben ;  einige 
kleine  Hautwunden. 


I   Uebergerannt.  Frac- 
tur  des  Schädels. 


OhnmaehtToa  siebt] 
Dauer,  Nackenichnen 
ErstarrungCengoudiM 
des  link.  Anns,  ngeSd 
zen,  kein  Fieber.  (Tel 
glaubt  an  VerlebDif 
oberen  Theils  des  Bl 
marka.) 

Völlig  bewufstles.  ta 
nicht  schlucken.  Eeioel 
▼ulsionen. 


C.  B., 
19  Jahre. 


0.,  50  Jahre. 


Kräftige  Con 
stitution,  sehr 
thätigesLeben 


Gesunder  junger 
Mann  ohne  naeh- 
weisbare  Krank- 
heit. 


Früher 
krank. 


20 


211 


Matrose, 
27  Jahre. 


Arbeiter, 
Alter  fehlt. 


Sehr  kräf- 
tige Constitu- 
tion, nerTöses 
Temperament. 


Erhielt  1 1  Wochen 
vorher  beim  Fechten 
einige  Hiebe  auf  den 
Kopf  ohne  wesentliche 
Verletzung  d.  Weioh- 
theile;  er  hatte  dabei 
auch  einen  Zahn  ver 
loren. 

Fall  vom  Pferde,  das 
Pferd  fiel  dabei  auf 
seinen  linken  Sehen-« 
kel ,  während  seine 
linke  Schulter  u.  sein 
Rücken  gegen  die 
Mauer  gebückt  wur- 
den. 


Fühlte  sich  gleich  iMh 
krank,  musste  deb  R 1 
legen ,  delirirte,  eo  dia 
Krankheit  ftr  eioen  Ti^ 
gehalten  wurde.  Er  gil 
wurde  aber  mager  md  ^ 


I  Hat  grOssten- 
I  theils  von  stärke- 
mehlhalt. Nah- 
rung gelebt. 


Kopfquetschung 
durch  einen  umgewor- 
fenen Wagen.  Ueber 
den  Verlauf  der  Ver- 
letzung ist  nichts 
Sicheres  gesagt 

Ein    Scheit    Holz 
war  ihm  auf  den  Kopfjptoi 
gefallen. 


Angebliche  Heilnfig  n 
14  Tagen.  iVi  Jahr  sp< 
plötzlich  im  Dieoit  ein  « 
leptiformer  Anfall  <  scitd 
ist  er  hemiplegiMh. 


Angeblich  keinerlei  S] 
ime  eines  KopHeidem. 
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etische  Symptome 
«eh  derselben 


Tage  nach  der  Ver- 
l  lebhafter  Durst, 
T  dareh  eine  ent- 
cbe  ComplieatioD 
erklärt  wurde.  Am 
re  häufiget  Bedürf- 
un  üriniren.  Urin 
rlialtig.  Bis  etwa 
Toche  nach  der  Ver- 
f  Steigerung  der 
rie  und  Polydipsie 
Liter  Urin  tiglich), 
A  an  Besserung. 
;«DeineiUebelbefin- 
Schwäche,  Trocken- 
In  Mnndes,  Durst, 
lue  Symptome  eines 
tesmell,  obwohl  der 
B  mt  ca.  1*/«  Monat 
ifr  Verletzung  naoh- 
Mn  wurde. 


Zeit  , 

des  Auftretens 
der  diabetischen' 
Symptome      1 


Verlauf 
bezw.  Seetionsbefund 


Autor 


5  Tage   naohl     Die  Glykosorie   dauerte -35— 40  1863. 

der    Verletzung  Tage,   die  Polyurie   einen   Monat |   Klee,  Gas.  m^d.  de 
Glykosurie.        ; Heilung  der  Wunde  per  primam.  Strassbourg,  1.  c.  No. 

Keine  erhebliche  Abmagerung.  Ap- 11.  p.  174.  Obs.  I. 

petit  war  Torhanden. 

I 


zuokerhalt(0,33 
in  30  Grm.) 


Wochen  nach  der 
teug  fing  er  an 
w  Mengen  Urin  zu 
>:  1040  speo.  Ge- 
t  Zaeker. 


I  CT  nach  ca.  2  Mo- 
tieioe  Beschäftigung 
tt  aufnahm,  fing  er 
n  bemerken,  dass 
*  Kräfte  abnahmen, 
Kin  Dust  und  seine 
nenge  beständig  zu- 
■»•  Im  Urin,  circa 
terprodie,  zunächst 
hyt.  Zocker. 
I  dem  Tage,  wo  die 
■Plegie  auftrat,  aus-, 
nehener  Diabetes  mit 
» Symptomen.  l 


Wohl  etwa  Der  Urin  hatte  circa  iVs  Monat 
3  Wochen  nach  nach  der  Verletzung  ein  spee.  Ge- 
der  Verletzung.! wicht  ron  1054,  Maximum  der  Urin- 
j  menge  in  24  Stunden  5  Liter.  Der 
jUrin  roch  nach  Honig  und  Wein- 
geist.   Keine  Heilung. 


Harn   in   der     Tod  4Vs  Stunden  nach  der  Auf- 
Blase  der  Leiche  nähme  ins  Hospital. 


5  Wochen  naeh 
dem  Unfall. 


Section.  Basis  des  Gehirns 
oberflächlich  gequetscht.  Boden  des 
4.  Ventrikels  ekchymotisoh. 

Tod  1 1  Wochen  nach  dem  UnfiiU, 
keine  Section. 


Etwa  2  Monate  Bei  einer  geeigneten  Behandlung 
nach  dem  Un-  6  Monate  nach  dem  Unfälle  nur 
fall.  |4,4  Proo.  Zucker.   Auch  die  Urin- 

I menge  nahm  ab.  Später  noch  weitere 
Abnahme  der  diabet.  Symptome. 


Etwa  iVa  Jahr 
nach  d.  Trauma 
mit  Eintritt  der 
Hemiplegie. 


«abtt«. 


Die  epileptiformen  Anfälle  wieder- 
holten sich  etwa  alle  14  Tage.  Die 
Symptome  beaserten  aieh,  aber  er 
blieb  diabetisch. 


,     Nach  einigen     Verminderung     der    Zuokeraus- 
'  Monaten.  jscheidang  in  Karlsbad.  Eine  Sisti- 

I  rung  konnte  nicht  ersielt  werden. 


1863. 
Klee,  I.e. 
No.  II. 


Obs. 


1864. 
PaTy,Diab.  mellit. 
Deutsch  V.  W.  Lan- 
gen beok.  Gottingen 
1864.  8.  97. 

1869. 
Frank-Renaud, 
Medio.  Times.    1869. 
Vol.  II.  p.  476.  (Üct. 
16.) 


1869. 
Lavigerie,  citirt 
nach  Brouardel  et 
Richardi^re,  1.  o. 
Obs.  V. 


1870. 

Mahtf,  Arehir.  de 
m^d.  navale.  Citirt 
nach  Bernstein- 
Kohan,  1.  c.  Fall 
XXII. 

1871. 

Zimmer,  K.,  Der 
Diabetes.  l.Hft.  Leip- 
zig. S.95. 
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XV.  Ebstbm 


22 


23 


24 


Herr  X. 

Stand  a.  Alter 

fehlen. 

Stand  n.  Alter 
fehlen. 


Anna  Z., 
Fabrik- 
arbeiterin. 
17  Jahre. 


25 


26 


Name,  Stand, 

Geeohlecht, 

Alter 


Erbliche 

oder  familiäre 

Disposition 


Heinrich 
Opper- 
mann,  ^ 
Arbeiter/ 
20  Jahre. 


Fettleibig. 


Kind  im 
8.  Lebens- 
monat. 
(Geschlecht 

nicht 
angegeben.) 


Seit  ihrem 
15.  Jahre  immer 
gesund,  seit  dem 

15.  Lebensjahre  Bohlftfengegend    nachbasis, 
regelmässig  men«  * 
struirt. 


Anamnestisches 


Schlag  auf  die  Le- 
bergegend.* 


War  bei  Besieh 
tignng  eines  neu  la 
erbauenden  Theaters 
Fom  Oerttste  gestttnt 
ttnd  brach  dabei  den 
Oberarm. 

Qaetschang  des  Ko- 
pfes in  der  Bichtang  ürthdl 
▼on  der  linken  Stim- 


der  reohten   Hinter- 
ohrgegend. 


Vor  6  Jahren 
Bmstkrankheit, 
sonst  nie  emst- 
lioh  krank. 


Art  der  VerletEong 


Stars  circa  3  Meter 
tief  in  einen  Stein- 
brach,  wobei  ihn  ein 
kindskopil^rosBer  Stein 
auf  die  linke  Seite  des 
Kopfes  trifft. 


Künstlich  auf- 
gefüttert, doch 
sehr  gut  genährt 
und  gesund. 


Fiel  vom  Arme  der 
Wärterin  auf  den 
Fussboden. 


Nichtdiabetiichs  8jk^ 
nach  denellwB 


Verf.  bildete  ach /big« 
iheil  über  dea  FiU: 

1.  Fractur  in  der  S€b4 
mit  conseeatiTenll 

erguis  in  der  8cbidelU| 
wodurch  durch  Druck  ^ 
den  Nerv,  abduoeu  boiU 
mung  dieses  Nerreo  baSs 
wurde. 

2.  Commotio  eerebn  ^ 
conseoutiTem  Bhtextnvij 
in  der  MedoUa  oblsigs 
wodurch  die  Nerv,  hypogii 
paretiseh  wurdeo,  nsd  «4 
scheinlich  auch  der  da» 
bewirkt  wurde. 

Nicht  TOUiger  Sekn 
des  Bewusstseios,  M 
aus  dem  rechten  Ohr,  GM 
Verlust.  Es  entwiekeli  i 
Symptome,  welche  iifl 
grobe  Lision  dee  C«ri 
nerrensystems  betw.  dei  1 
dena  des  4.  TentrikeUl 
weisen  (Glykosarie  [eosdi 
wenn  auch  ▼erhilsusaü 
gering].  Lähmung  det] 
abduc  dexter,  unfollitii| 

rAhmnng    dcl    Nt.  Uä 

dext  Schweriittrigkei:  i 
dem  rechten  Ohr)  osdw« 
eine  Fractur  de«  Fii 
beins  als  möglich  ersebeis 
lassen. 

Sofortiger  Kriinpftii 
mit  nachlblgendeB  Sjnf 
men  einer  Gehir&eneiitt 
rung,  WiederholoBg  < 
Krampfiuftlle. 


TranmatiBche  Neurose  und  Diabetes  n.  s.  w. 


339 


letuche  Symptome 
uch  derselben 


Zeit 
des  Auftretens 
der  diabetisoben 
Symptome 


Verlauf 
bezw.  Seotionsbefund 


Autor 


kr  viel   Zucker  im 


iptome  des  Diabetes. 


it  Toa  Anfang 
od  betiiehü.  Durst, 
geaellte  sieh  bald 
nie,  am  Tage  nach 
Unftll  bestand  noch 
I  GljkoBurie. 


Bald  nach  dem 
Trauma. 


Bald  naoh  dem 
Trauma. 


Zucker  yersohwand  nach  einer 
heftigen  Furunculoeis  und  starken 
Abmsgerung  spurlos. 

Eine  Cur  in  Karlsbad  war  von 
sehr  geringem  Erfolge. 


Glykosuiie  Fieberloser  Verlauf ,  keine  fieiz- 
wurde  am  T.Tage  ersoheinungen  seitens  der  nerrOsen 
nach  dem  Un-  Centralorgane.  Die  Glykosurie  er- 
falle  gefunden,  reichte  nach  einigen  Wochen  ihr 
hat  aber  wohl  Maximum,  hfilt  sich  circa  14  Tage  folgendem 
schon  früher  be-  auf  dieser  Hohe  und  ging  dann 
standen.  stetig  zurück,  rersohwand  nach  eini- 

gen Monaten  ganz,  während  erheb- 
Hohe  Polyurie  längere  Zeit  zurOck- 
blieb  (4—6000  Ccm.  in  24  Stunden). 
—  Die  Torhanden  gewesenen  ner- 
Tteen  Symptome  gingen  fast  toII- 
stKndig  zurttck,  und  nach  etwa  3Vs 
Monaten  war  Fat.  von  den  Folgen 
des  Unüedls  fast  vOllig  genesen. 


1  CBten  Monat  der  £r 
b&g  traten  raseh  zu 
Ksder  Durst  (trinkt 
»000  Ccm.  Wasser 
A)uid  Polyurie  auf. 
MrhiHniHniifiMig  ge» 
B  Procentgehalt  an 
ter  Abmsgerung. 


Circa  1  Monat 
nach  d.  Trauma. 


^  kivn  4  Wochen 
ie   tiots    angeblif" 
Uiehcr  Nahnugtti 
r  ein«  erhebliche  * 
a«  des  Kindes 
Keben  dem 


Frühzeitig 
angeblichlnaoh  dem  Fall. 

ML- 

Ab- 
Consta^ 


•  neoen  dem  gestei- 
^  Durst  Vermärung 
^rins.  Glykosurie. 


Zeitweise  Erholung  u.  Besserung, 
auch  der  diabetischen  Symptome. 

Tod  durch  Lungentuberculoee 
reichlich  27«  J^br  nach  dem  ünfhll. 
Der  Diabetes  blieb  ungeheilt. 

Die  Section  ergab  ausser  der 
Tuberculose  eine  Schrumpfung  und 
Atrophie  des  Pankreas.  Der  Boden 
des  4.  Ventrikels  des  Gehirns  war 
weich  und  morsch,  Ton  gelblich- 
grauer  Farbe,  reehterseits  fand  sieh 
hier  ein  Defect,  an  Tiefe  Ton  Torn 
nach  hinten  abnehmend ,  jedoch 
wird  dieser  Defect  als  ein  höchst 
wahrscheinlich  postmortal  entstan- 
dener angesehen,  und  es  wird  ihm 
jedenfidls  keine  Bedeutung  für  die 
Entstehung  des  Diabetes  mellitus 
zugeschrieben. 

Das  Kind  erholte  sich  in  den 
nächsten  14  Tagen  etwas,  etwa  3 
Monate  naoh  Entdeckung  seiner  Er- 
krankung ging  das  Kind,  welches 
noch  Yiel  tou  Ekzemen  und  Furun- 
culose  zu  leiden  hatte^  hochgradig  Berl 
abgemagert  zu  Grunde. 

ie  Section  ergab  nichts  Auf- 
klärendes, die  Schädelhöhle  durfte 
nicht  geöffnet  werden. 


1871. 
Zimmer,  E.,  Der 
Diabetes.  l.Hft.  Leip- 
zig. S.95. 

1871. 
Zimmer,  Ebenda- 
selbst. 


1873. 
F.  O.  Eftmnitz, 
üeber  einen  Fall  von 
Kopfverletzung  mit 
Diabetes 
mellitus.  Anhiv  der 
Heilkunde.  Bd.  ZIV. 
8. 447. 


1873. 
J.  Sohaper,  Ein 
Fall  Ton  Diabetes  mel- 
litus, entstanden  durah 
Trauma.  GOttingen. 
Inaug.-Diss. 


1874. 
Th.  Rossbach, 
Zur  Gehimenchütte- 
rung  und  Zuckerham- 
ruhr  im  Kindesalter, 
klin.  Wochen- 
schrift. 1874.  Nr.  22. 
S.  258. 
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XV.  Ebstein 


Name  Stand, 

Gesohlecht, 

Alter 


Erbliche 

oder  familiäre 

Disposition 


Anamnestisohes 


Art  der  Verletzung 


Nichtdiabetisehe  Sym^ 
nach  derselben. 


27 


41  jähriger 
Handelsmann. 


28 


29 


30 


31 


Minna 
Hagemann, 

14  Jahre 
(▼gl.  oben  Be- 
obachtung 3). 
Wilhelm 
Lange, 
59  Jahre 
(▼gl.  oben  Be- 
obachtung 4), 


22  jähriger 
Lampen- 
anztlnder 

(Samuel  A.). 


Christoph 
Heukeroth, 
Fabrik- 
arbeiter, 
26  Jahre. 


Erbliche 
Krankheits- 
anlage nicht 
naehittweisen. 


Einige  Kinder 
krankheiten. 


3  Fuss  hoher  Fall,  Zuerst  dumpfes  GeAih 
wobei  er  mit  grosaerjNacken,  Kraftrerlut  ia 
Gewalt  auf  die  Sohlen  den  Schenkek  und  äi 
seinesFusses  KU  stehen,  Arm  eine  Woche  spi»r. 
kam.  (Diagnose:  Gly-'entwickelten  sieh  im  U 
cosuria  flowing  cere-j^on  2  Monaten  Snapb 
brospinal  ooncussion.)  welche  an  eine  Terktz 
j  der  Medullaoblongat&da 
Hessen. 

Wurf    mit    einem     8  Tage  lang  Schmms 

Stein  gegen  dieLeber-lder  getroffenen  Stelle,  ia 

gegend.  jschluss  daran  grosse  Mri 

keit,  Gliederschmerzes. 

I 
Fall  aus  einer  Hohe  |     Nach  dem  Falle  Scfaoe 
▼on  ca.  5  Metern  auf  im  Kreui  und  in  da  I 
die  Fttsse,  wobei  er] Wirbelsäule, 
mit  dem  Leibe  g^gen« 
eine  Leiter  anschlug.' 


Fall  u.  Schädigung 
der  rechten  Scham- 
gegend durch  einen 
Stein.  I 


5  Tage  später  roil 
gehende  schmenhifteSefa 
lung  in  den  Lenden^n 
I besonders  rechts. 


Keine  Fami- 
liendisposition 
aufzuweisen. 


Im  16.  Lebensjahre 
multiple  Knochen- 
brUehe  (beide  Vorder- 
arme u.  rechter  Ober- 
schenkel) durch  Stun 
▼on  der  Leiter. 


I  I 

32      Arbeiter, 
36  Jahre. 


33    G.  Wolter,  ' 
!     30  Jahre. 


Fall  auf  die  Stirn, 
von  durchgehenden 
Pferden  zu  Boden  ge- 


Heilung  der  Verletzn 
erfordert  '/s  Jahr  Krul 
hausbehandlnng,  die  « 
geheilte  Oberschenkelfrs 
veranlasste  eineBch&cä 
in  der  Göttinger  chü 
Klinik.  Nach  derOjxn 
Erysipel,  NierenentztlB^ 
wobei  der  Kranke  forP 
rend  delirirte.  £ntUs 
aus  der  Chirurg.  Klinik 
7«  Jahr. 

Schreit,  ohne  BewnaitB 
Verlust. 


Fall  von  einem  Ga 
someter  mit  der  Stirn 
auf  den  Boden. 


Seitdem     vorUberj^ 
Schwindel  und  EopfscliH 
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ibetiiehe  S/mptome 
oaeh  derselben 


Zeit 
des  Auftretens 
der  diabetischen 
Symptome 


tit  wir  die  Zueker-     Etwa    2  Mo- 
gtiing,  sie  nahmnate   nach  dem 
dsBichsten  12  Mon.  Unfall. 
iid  war  constant  Tor-, 
iki,  wurde  aber  durch 
Biät  beeinflusst.         \ 


Erna  gesellten   sich     Ca.  4  Monate 
a  4  Monate  nach  dem  |  später. 
WlPoljuric  u.Poly-! 


Die  Muskelsymptome  rerschwan 
den  nach  einigen  weiteren  Monaten, 
die  Qlykosurie  blieb  bestehen. 

Verf.  bezog  die  Glykosurie  auf 
den  Unfall,  die  Sache  führte 
SU  einem  Prooess. 


b  trat  Polydipsie  und 
ipirie  ein.  Die  £r- 
miBg  litt,  und  derj 
lake  kam  nach  etwa 
loaaten  in  decrepidem 
Hände  in  die  GOttineer 
bik. 

Md  nachher  Polyurie, 
ffdipsieUTage  lang. 
Baif  Abmagerung  and 
vmlaste.  Glykosurie 
blieb.  Urinmenge  ca. 
Liter. 

Ikon  erkrankte  er  ca. 
^  Jabr  nach  dem  Un< 
k  an  allinfthlich  sich 
fgandem  Durste.  Ein 
i  ipftter  Gewichtsab- 
boe  and  zunehmende 
ttUgkeiU 


fiaige  Tage  nach  dem 
M  Polydipsie  u.  Po- 
trie;iiaeh^4JahrPoly- 
■gie.  Patient  wurde 
mcber;  2  Jahre  nach 
■  Trauma  doppelsei- 
{eCataraet. 


Anscheinend 
bald  nachher  ,der 
Zucker  wurde 
allerdings  erst 
ca.  4  Mon.  später 
bei  d.  Aufnahme 
ins  Krankenhaus 
constatirt. 

Kurze   Zeit 
nach    dem    Un- 
fall. 


2t»a  «/s  Jahr  sp&ter 

taabse  der  Kräfte  und 

naebiter  Durst     Um 

»e  Zeit  Diabetes   mit 

^btUcher  Polyurie  und  beträchtlicher 

ü' 50  6rm.  starker)  Zuckerausscheidung. 


Wahrschein 
Uoh  lOV«  Jahre 
nach  dem  Unfall, 
die  Glykosurie 
wurde  erst  nach 
ca.  11 7*  Jahren 
erkannt. 


Diabet.  Sym- 
ptome   gleich 

nach  dem  Unfall, 
Zucker  wurde 

erst  reichlich  2 

Jahre  später  con 

statirt. 


Anscheinend 
2Vs  Jahre  nach 
dem  Trauma. 


Verlauf 
bezw.  Sectionsbefund 


1876. 
Buszard,  Medieu 
Times.  1876.  Mai  20» 
p.562. 


Die  Glykosurie  wurde  constatirt, 
als  die  Pat  6  Monate  nach  dem 
Unfall  in  die  Klinik  aufgenommen 
wurde.  Tod  circa  3  Jahre  nach 
dem  Un&U. 

Das  Allgemeinbefinden  besserte 
sich,  der  Diabetes  blieb  ungeheilt. 
Bei  diabetischer  Diät  stellten  sich 
comatOse  Symptome  ein,  welche 
sich  besserten,  beztlglich  rtlckgängig 
wurden,  als  wieder  gemischte  Nah- 
rung gegeben  wurde. 

Reichlich  2  Monate  nach  dem 
Unfall  rascher  Tod  durch  diabe- 
tisches Coma.  (Section  fehlt.) 


Der  Diabetes  war  TöUig  ungeheilt, 
als  der  Kranke  die  Klinik  yerliess. 


Patient  wurde  reichlich  2  Jahre 
nach  dem  UnfaUe  w^en  eines 
ausgesprochenen  Diabetes  auf  der 
Freriohs'schen  Klinik  ohne  wesent- 
liche Besserung  behandelt. 


Autor 


1879. 
W.Ebstein,  Eigen» 
Beobachtung. 


1880. 
W.  E  b  s  t  ei  n ,  Eigene 
Beobachtung. 


1883. 
Lindsay,  Diabetio 
comä  etc.  Dubl.  Joum. 
of  medic.  sc.   Vol.  I. 
p.  258. 

1883. 
W.Ebstein,  Eigen» 
Beobachtung. 


Tod  durch  Phth.  pulmonum  nach 
2V«  Jahr. 

Die  Section  ergab  zahlreiche | 
alte  und  neue  Hämorrhagien  am 
Boden  der  Rautengrube.  Phthisis 
pulmonum. 


1884. 
Fr  er  iehs,  Diabetes. 
Berlin  1884.  S.  207. 
Verf.  rechnet  den  und 
den  folgenden  Fall  zu 
den  durch  allgemeine 
Störungen     geistiger 
Art  Teranlassten  Dia- 
beteserkrankungen. 
1884. 
Freriehs,   1.  e. 
S.  208. 


842 


XV.  Ebstbn 


34 


35 


36 


37 


38 


39 


Name,  Stand, 

Getohleoht, 

Alter 


P.W., 
Buohhftndler. 


Daeker, 
FonUrbeiteri- 
toohter, 
23  Jahre 
(TgL  oben  Be- 
oMchtung  6). 


Geaohleoht, 

Stand,  Alter, 

sind  nicht 

angegeben. 

F.,  58  Jahre. 


Cot..., 

Handlnngs- 

reisender, 

45  Jahre. 


Ch., 
45  Jahre. 


Erbliche 

oder  fiuniliäre 

Dispositioii 


Getonde 
Familie. 


Fat.  ist  niemals    In  ihrem  1 2.  Lebens- 
emstUch  vorher  jähre  fiel  sie  Ton  dem  an 
krank  gewesen.  [Boden    der   Sehenne 
Mit  18  Jahr,  zu-  mit  dem  Kopfe  Toran. 
erst  menstniirt. 
Menses      regel- 
mässig bis  zum 
Auftreten  d.<Dia 
betes. 


Anamnestisohes 


Art  der  Verletzung 


Sturz  Tom  Fferde 
mit  schwerer  Kopfver- 
letzung; 6  Wooh.  spä- 
ter geringfkigige  Ver- 
letzung der  lUnd. 


Froher  gesund; 
laut  ärztlichem 
Attest  war  in 
demselben  Mo- 
nat, wo  der  Un- 
fall sieh  ereig- 
nete, Albuminu- 
rie bei  dem  p.  F, 
oonstatirt  wor- 
den. 

Froher  gesund. 


Froher  gesund, 


Hat  danseh  llBgffi 
Kop&ehmencB  fdl 
welche  sich  TölUg  nd 
haben. 

I 

( 


Daten  faeial. 


Schwere  Kopff< 
letzung. 

(Genauere 
fehlen.) 

Fall  Ton  der  Im- 
periale eines  Omnibus, 
wobei  er  sich  mehrere 
Verletzungen  zuzog. 


£isenbahnunfall. 


Eisenbahnunfall. 
Unterschenkelverletz- 
ung (Contusion ,  in 
etwa  20  Tagen  ge- 
heut). 


NiehtdiabetiselM  SpqÜ 
nadi  deisdba. 


Erholung  nsdi  ci| 
Wochen  voa  dem  cnt4 
fall,  die  zweit«  Td4 
heilte  langam. 


Veraalaaste  eine  du« 
gekreuzte  lilhmug.  | 
'  '  '  deztr.,  Heniplifil 
nistra.) 

Kam  trotzdem  zieh  Hl 
wo  er  Zittern  beksa  vai 
gefähr  3  Monate  \uf 
Bett  hotete.  Wihitsl 
geriehtaärztl.  Untonck 
bekam  er  gewiiie  wfi 
Störungen. 

(Lähmung  der  recht  obl 
Extremiat  mit  Atiftb 
und  leichter  Atrophie) 

BewnsstseinfTerlTut,  I 
tige  Schmerzen  liler«! 
besonders  unterhalb  i» 
Knies  und  der  l  La' 
gegend. 


Wurde  bettubt,  koi 
aber  mit  seinen  Bäi^ 
ten  zu  der  2  Kilom.  eztf  en 
EisenbahnstatioB  gehen. 
erst  wurdenLendeBfohmei 
geklagt,  welche  snhidtei 
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betisehe  Symptome 
OAch  denelben 


Zeit 
des  Auftretens 
der  diabetisehen 
Symptome 


Ine  PoKTurie,  aber 
hee.  Saeeh.  naok  der 
cdetcunif. 


xca  10>/t  Jabr  nach 
Üniill  erkrankte  sie 
Polyurie,  wurde  matt 
sehr  milde.  In  den 
«  14  Tagen  Appetit- 
:keit,  spftter  stellte 
groMer  Hunger  und 
iC  ein. 


Verlauf 
bexw.  Scctionsbefund 


Autor 


Niebt  erwiesen, 
ob  die  Glyko- 
surie  Folge  der 
ersten  oder  der 
zweiten  Verletz- 
ung war. 

Zucker  wurde 
erst  in  der  Eli- 
nik,  IVs  Jahr 
nach  Auftreten 
der  anderen  dia- 
betischen Sym- 
ptome, consta- 
tirt. 


^■agerniii^  seit  dem 
in  SoblafEheit  der 
^istUT  und  Vermin- 
txg   der  Körperkrait-lgefundi 


oa  dieeesD  Unfall  an 
lagerang  um  18  Kilo 
2  Jahren,  Sehwäehe. 
tänal  ziemlieh  heftiger 

äiTiatea. 


27  Jahre  später 
wurde  der  Harn 
mit  Zucker  ttber- 
laden  gefunden. 

2  Monate  spä- 
ter wurde  in  sei- 
nem Urin  Zucker 
ien.   (Von 

Albuminurie, 
welche     Torher 
oonstatirt  word. 
war,  ist  nichts 


Nach  ungefähr 
7  Jahren  oonsta- 
tirt, ansoheiuend 
viel  früher  Yor- 
handen. 


fcTmehrter  Harn  12  Ausser  der 
pe  nach  dem  Unfall.  Polyurie  wurde 
14  Monate  nach 
'dem  Unfall  Gly 
kosurie  oonsta- 
tirt. 


Dauernder  Diabetes. 

Tod  nach  3  Jahren  durch  Phthise. 


1884. 
Fr  erichs,  1.  c 
S.  214. 


Nachdem  der  Zucker  in  der  Klinik 
constatirt  war,  Terschwand  er  auch 
nicht  mehr.  Seine  Menge  wurde 
durch  die  Diät  wenig  herabgesetzt. 
Antidiabetische  Diät  wurde  nicht 
vertragen.  Tod  an  Goma  und  Cum- 
plication  mit  Tuberculose. 

Die  Section  ergab  mit  an  Ge- 
wissheit grenzender  Wahrscheinlich- 
keit mit  dem  Trauma  in  Zusammen- 
hang stehende  Gehimveränderun- 
gen,  ausserdem  Tuberculose. 

Section.  Verkalktes  Knötchen 
von  Erbsengrösse  in  der  MeduUa 
oblongata,  in  der  Umgebung  ein 
Herd  sklerosirten  Gewebes. 

Der  Fall  kam  vor  das  Handels 
tribunal  und  wurde  von  Brou 
ardel  begutachtet,  und  wurde  tfLt 
eine  hysterisch  traumatische 
Paralyse  gehalten.  Pat.  zeigte 
ausserdem  die  Symptome  einer  Ent- 
zündung des  Schultergelenka. 


1884. 
W.Ebstein,  Eigene 
Beobachtung. 


Nach  etwa  2  Jahren  fand  eine 
Untersuchung  durch  den  Sachver- 
atändigen  Brouardel  statt. 

Pat.  klagte  ttber  heftige  Schmerzen 
des  Stammes  längs  der  Wirbelsäule, 
die  durch  Druck  verstärkt  wurden. 
Sie  strahlten  nach  dem  Gebiet  des 
7.  — 10.  rechten  Intercostalnerven 
aus.  Der  Pat.  gab  an,  dass  seit  dem 
Unfall  seine  geschlechtlichen  Func- 
tionen vOUig  erloschen  seien.  Der 
Urin  enthidt  1,9  Proc.  Zucker. 
Patient  wusste  nicht,  dass  er  dia- 
betisch sei. 

Circa  2Vt  Monat  nach  dem  Auf- 
treten der  Glykosurie  bestand  noch 
Empfindlichkeit  der  Lendengegend, 
besonders  linkerseits,  auf  Druck  und 
bei  Bewegungen.  Das  spec.  Gewicht 
des  Urins  betrug  1032  mit  4,7  Proc. 
Zucker. 


1886. 
Lancet,   Jan.  2. 
p.27. 

1888. 
Brouardel  et 
Bichardi^re,  Du 
diab^te  traumatique 
au  point  de  vue  des 
ezpertises  m^dico-M- 
gales.  Annales  d'hy- 
gi^ne  publique.  III. 
s^rie.  T.  XZ.  p.401. 
Obs.I. 

1888. 
Brouardel    et 
Richardiere,  1.  c. 
Obs.  IV.  p.413. 


1888. 
Brouardel    et 
Richardiere,  1.  c. 
Obs.  II. 
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XV.  Ebstein 


Name,  Stand, 

Geaohleoht, 

Alter 


Erbliche 

oder  familiäre 

Disposition 


Anamnestisohes 


Art  der  Verletzung 


NichtdUbetisehe  Srnplt 
nach  denelbeo 


40 


Feuerwehr- 
mann, 
Alter  nicht 
angegeben. 


41     15  jähriger 
I       Kl 


tnabe. 


42 1  Pferdeknecht, 
21  Jahre. 


43  Arbeiterfrau, 
I     26  Jahre. 


44 


45 


46 


Herkulisch 
gebaut. 


Gesunde  £1 
terui  wenig  be- 
gabt u.  schwer 
lernend. 


Vorher  kräftig. 


Immer  YoUstän* 
dig  gesund. 


Fall  eines  Balkens 
bei  einem  Brande  in 
den  Nacken. 


Fall  Tom  Trapez 
beim  Turnen  auf  die 
Glutäen  und  nachher 
auf  den  Rucken. 


Frtther   stets 
gesund. 


Unehelich 
geboren ,  Ton 
einer  gesunden 
Mutter,  Vater 
wird  als  gesun- 
der Landmann 
bezeichnet 


Soll  früher 
sehr  gesund  und 
blühend  gewesen 
sein,  4 mal  ge- 
boren. 


K..., 
Eisenbahn- 
oonducteur. 
Alter  nicht 
angegeben. 

J.8ch..r, 

12  Jahre. 

Geschlecht 

nicht  angegeb. 

Dr.  L  . . .  n 

24  Jahre. 


Vater  an  Apo- 
Iplexie,  Mutter 
an  Phthisis  ge- 
storben, 3  Brü- 
der gesund. 


Heftiger  Schlag  auf 
den  Hinterkopf  durch 
einen  Balken. 


Von  einer  Dresch- 
maschine   erfiust, 
wurde  sie  dreimal 
dem  Bücken  auf  den 
Boden  geschleudert. 


Längere  Bewoiitloa^i 
5  Wochen  nach  dem  Vi 
mit  Geburt  eines  Smosi^ 
faultodten  Kindes,  n«! 
fühlte  sie  sich  mfide  i 
abgespannt. 


Heftiger  Zusammen- 
stoss  Ton  zwei  Eisen- 
bahnzügen, keine  Ver- 
letzung. 


War  ein  kräf- 
tiges Kind  mit 
normal,  geistiger 
Entwicklung. 


Verbrennen  durch 
Umfallen  einer  Petro- 
leumlampe. 

Im  15.  Lebensjahr 
Fall  auf  den  Hinter- 
kopf. 


Er  kam  bewvsüoii 
Klinik. 


Blieb  etwa  2  UinoMit 
der  Erde  liegea,  ben^ 
sich  erheben  konnte,« 
aber  das  BewussUeiia 
während  der  folgesdeafl 
Schmerzen  in  der  !« 
gegend,  welche  iluiaall 
besuch  nicht  hinderiL 


Grosse  gemäthUebe  4 
regung  (welcher  VerU 
grösaten  Einflnn  cotebi« 


Heftiger  Schreck. 


Das  Bewosstsein  vdf^ 
Zeit  rerloren.  »/»T«^* 
diesem  ünCidl  konnte  er  a 
gehen.  Circa  V«  Jshr  spj 
ungefähr  alle  UTagehtÄ 
Kopfschmerzen,  die  sieb  < 
der  Stirn  nseh  hinuo 
streckten;  um  diese  2 
Doppeltsehen. 
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etiiebe  Symptome 
lacb  derselben 


Zeit 

des  Auftretens 
der  diabetUchen 
Symptome 


besw. 


Verlauf 
Sectionsbefund 


Autor 


libeinnii^en     eines 
m  Diabetes. 


Iige  nach  dem  Falle 
itersehrTiel  zu 
Iren.  Polydipsie  u. 
bgiein  sehr  hohem 
fejMdassderSchul- 
i  nach  Verlauf  von 
Igen  aufhört. 


a  Monate  nach  dem 
Hgeiteigerter  Durst, 
!,  Termehrtes    üri- 


iiit  naeh  dem  Un- 
»jphagie,  Polydip- 
pFurie.  Nach  einem 
Inleblich  Glykosurie 

PlM.) 


isige  Minuten  nach 
ZnaunmenstoflS  hef- 
t  Dortt,  der  einige 
iken  anhielt,  er  fehlte 
Ton  diesem  Moment 
lAwacber. 

liunittclbar  nachher 
ktt  Dnist,  worauf 
^  ^e  diabetisehen 
ptome. 

b  circa  4  Jahren  sehr 
^  g«vorden.  Die 
ffebmenen  lieisen 
ttt  Dich,  das  Doppelt- 
«wardeittrker.  All- 
KuanehererGang, 
•Sfhwiche  das  rechten 
■CS.  GedlchtniflSTsr- 
j^  Hierzu  gesellten 
MTapiome  des  Dia- 
» iPoIyphagie,  Poly- 

rtPoWurie).  Erheb- 
Abnahme  des  Kür- 
fp^icliu. 


WenigeWoehen 
nach  dem  UnfalL 


Ging  nach  Verlauf  weniger  Wooh  J  1 S89. 

an   Diabetes  zu  Grunde.    Obwohlj  Vogel,  Mttnchener 
die  Section  nichts  Krankhaftes  in; med.   Wochenschrift 
der  Medulla  oblongata  ergab,  ist  Nr.  1.  S.  18.  1889. 
der  Verfasser  geneigt,  anzunehmen, | 
dass  die  Commotio  med.  spinal,  den 
Diabetes  herTorrief.  ! 


Wohl  6  Tage 
nach  dem  FsU. 


Nach  2  Monaten  Aufnahme  ins 
Hospital.     Der   ,J)iabete   maigre' 


1891. 
Bernstein-  Ko- 


besserte   sich   unter   dem   Einfluss'haUjDiab^tetrauma- 


Ca.  2  Monate 
naeh  dem  Unfall. 


Gleich  nach 
dem  Unfall  dia- 
betische Sym- 
ptome. 


Kurze  Zeit  (ev. 
einige  Wochen) 
nach  dem  Un- 
fall. 


Sofort. 


Nach  ca.  6  Jah- 
ren. 


des  Regimes,  er  wurde  noch  wieder- 
holt im  Hospital  behandelt,  eine 
wesentliche  Besserung  trat  nicht 
ein.  Beim  letzten  Aufenthalt  im 
Hospital  7  Liter  Harn  tOglich,  spec. 
Gewicht  1034,  6,9  Proe.  Zucker, 
0,5  Proc.  Harnstoff. 

Circa  '/<  Jahr  später  Cur  in 
Neuenahr.  Circa  2  Liter  Urin  in 
24  Stunden  mit  7,6  Proc.  Zucker. 
Besserung  in  Neuenahr,  die  auch 
später  anhielt,  solange  Pat.  Diät 
hielt,  später  Verschlechterung. 

Ein  Jahr  nach  dem  Unfall  hatte 
das  Körpergewicht  12  Pfd.  abge- 
nommen, die  Patellarreflexe  waren 
etwas  erhöht.  Das  anfängliche 
MttdigkeitsgefÜhl  hatte  trotz  des 
fortdauernden  reichlichen  Zucker- 
gehalts etwas  abgenommmen, 

Als  die  Schwäche  zunahm  und 
der  Durst  wieder  auftrat,  consuUirte 
er  einen  Arzt,  der  reichlich  Zucker 
im  Harn  nachwies. 


matiqne.  Th^e.  Paris 
1891.   Beob.  XXX. 


Der  Diabetea  verlief  mit  theils 
sehr  reichlicher,  theils  sehr  geringer 
ZuckerausscheiduDg  (338— 58Grm.). 
Urinmenge  nicht  immer  abnorm 
gross. 

Section.  Sarkom  der  rechten 
Hälfte  der  Medulla  oblongata,  wel 
chea  den  Sulcns  longit  des  4.  Ven- 
trikels stark  nach  links  gedrängt 
hat.  Wurzeln  des  Nerv.  XI  und 
XII  stark  atrophisch. 


1892. 
Lennd  (Neuenahr), 
D.  med.  Wochenschr. 
Bd.  XVIII.    S.  473. 
(Nr.  21.) 

1893. 
Pottien,Corresp.- 
Blätter  des  aligem. 
ärztl.  Vereins  in  Thü- 
ringen. XXII.  Nr.  5. 
Mai.  S.  176. 

1893. 
Seegen,  J.,   Dia- 
betes mellitus.  3.  Aufl. 
S.121.    Berlin  1893. 


1893. 
Seegen, I.e.  S.121. 


1893. 
Seegen,  I.e.  Fall 
108.  (S.425.) 
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XV.  Ebstbin 


47 


48 


49 


50 


Name,  Stand, 

Greschleoht, 

Alter 


Bar..r, 
26  Jahre. 


H.,  Fabrik- 
beaitzer, 
40  Jahre. 


Mutter  ner- 
t08,  geat.  an 
Tnbercnlose. 
Gonsine  epi- 
leptiaeh,  etwas 
Nerrositttt  in 
der  Familie. 


W.  Brandt, 
LooomotlT- 

ftlhrer, 

45  Jahre 

(▼gl.  oben  Be- 

obaohtnng  1). 

Habenieht, 

Sohloaser, 

43  Jahre 

(vgl.  oben  Be- 

obachtang  2), 


Erbliche 

oder  fiunilittre 

Disposition 


Anamnestisehes 


Vater  starb  an 
Blasenkrebs, 
Matter  lebt 
noch.  Fat.  hat 
6  Geschwister, 
3  Schwestern 
sind  fettleibig. 


Vom  Militär 
nach  halbjähr, 
Dienstzeit  wegen 
eines  Halaleidens  Bmstkorb. 
entlassen.  Vor 
11  Jahren  Ty- 
phos.  Hitsiges 
Temperament  a. 
eine  Reihe  neu- 
rastheniaoher 
Symptome,  wes- 
halb er  Bromka- 
liumgebranehte. 


Im  Wesent- 
lichen froher 
stets  gesund. 
Fetter  Mann. 


Leidet  an  Gicht 
und  Fettleibig- 
keit. 


Art  der  Verletiung 


Hat  in  seinem  Tier^ 
ten  Jahre  einen  hef- 
tigen Fall  gethan. 


Sturz  auf  einen 
Steinhaufen,  angeb< 
lieh    auf   Knie    und 


Allgemeine    KOr- 
perenchntterung  bei^mptomi 
einem   £isenbahnun< 
glttck. 


Fall,  wodurch  er 
sich  Störungen  des 
G  ebörainns  zugesogen 
haben  wilL 


Niehtdiabetisehe  Syn] 
naeh  denelbea 


14  Tage  lang  bewu 
1  Jahran  Händen  und  I 
gelähmt.  Später  oft  : 
sehmenen,  normal  cotvi 
sonst  gesund. 


Sofort  Sehwäch^^ 
wie  betäubt  *<.  Zi 
Schwindel,  Frost  und  j 
keine  Breebneigoag;  F 
wurde  enei^gielos  und  ai 
unfilhig.  Sehnenreflei 
halten,  zum  Theil  geitt 
bellte  Zunge. 

Diagnoae:  Traumsti 
Neurose. 


Gleich  nachher  Sl 
e ,  nachher  sei 
Erscheinungen  seitcni 
CentralnerrensjstcDt.  (' 
matische  Neurose  —  v 
lation?) 

Symptome,  welche  c 
bei  der  traumatiaebes 
rose  sehr  ähnlich  lind.  {l 
UUon?) 


Im  Anschlnss  an  das  in  den  vorstehenden  Blättern  enthaltene 
Beobachtangsmaterial  möchte  ich  einige  Schlüsse ,  welche  sich  aus 
demselben,  insbesondere  betreffs  der  uns  speeiell  interessirenden  Fragen 
ableiten  lassen,  hier  anführen.  Ich  glaube,  dass  man  die  allgemeine 
Frage,  ob  nach  Traumen  Glykosurie  bezw.  diabetische  Symptome  — 
wobei  ich  auch  die  reinen  Hydrurien  und  den  sogenannten  Diabetes 
insipidus  einschliesse  —  auftreten,  nicht  weiter  zu  discutiren  braucht 
Das  darüber  vorliegende  Material  ist  so  reichhaltig,  dass  man  diese 
ätiologische  Frage  mit  derselben  Wahrscheinlichkeit  bejahen  mnss, 
welche  in  solchen  Fällen  überhaupt  zulässig  ist.  Etwas  absolut 
Sicheres,  über  alle  Bedenken  Erhabenes  wird  sich  unter  solchen  Um- 
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itiiehe  Symptome 
«ch  derselben 


Zeit 
des  Aaftretens 
der  diabetisohen 
Symptome 


1 13  Jahren ,  naeh- 
ff  mehrere  Jahre 
Pollutionen  gehabt 
Abnahme  der  Po- 
-  Starker  Daret 
(.Jahre. 

lnenten3Woehen 
hih  rergebltch  nach 
t  im  Bm  geaaeht, 
10S5  ^ee.  Gewicht, 
e.  Zucker.  DerDia- 
«Stb  ach  als  D.  m. 
pieni,  yon  vom- 
I  war  Eiweias 
Me  Torhanden. 


n  5  Jahre  spater 
Ifaptome  des  Diab. 
^piena. 


tPatieBt  xeigte  die 
ftee  eines  Diabetes 


Etwa  22  Jahre 
nach  dem  Un- 
faU. 


3  Wochen  nach 
dem  Unfall. 


^dedpiensy  als  erDiabetdeoipIens 


6  Jahre  nach 
dem  Unfkll. 


Ciroa  */>  Jahr 
später  wnrde  ein 


intermittensdia- 
gnostioirt. 


Verkof 
besw.  Seetionsbefund 


Urinmenge  nicht  wesentlich  Ter 
mehrt.  Maximum  2310  anter  6  Be- 
stimmnngen,  Minimam  1400  Gem., 
ZnckeransBcheidong  im  Mittel  73, 
Harnatofianascheidung  im  Mittel 
49,9,  Phoaphora&areanaacheidang  im 
Mittel  2,0  Grm.  pro  die. 

Der  Diabetes  bewahrte  seinen 
Charakter  als  Diabetes  deeipiona; 
besserte  eich  nicht,  sondern  Ter< 
schlimmerte  sich  noch,  trotz  Tor 
übergehender  Erhöhung  des  Körper- 
gewichts und  der  Leistangsfi&higkeit ; 
circa  '/4  Jahre  nach  beginn  des 
Leidens  bestand  der  Diabetes  noch  Medioin, 
bei  hohem  Zuckergehalt  (5  Proc.), 
auch  die  Albuminurie  dauerte  fort. 


Diabetes  blieb  ungeheilt;  später 
schwere  HimzufiÜley  (Lähmungen 
u.  8.  w.)  welche,  wie  die  Section 
ergab,  ron  Erweichungsherden  im 
Gehirn  herrührten. 

Tod  U  Jahre  nach  dem  Unfall. 

Zucker  ist  nicht  oonstant  vor- 
handen, bisweilen  nur  einzelne  Stun- 
den des  Tages,  bisweilen  fehlt  er 
einzelne  Tage  ganz. 


fe  Gdttinger   medi- 

ike  KUoik    aufge 

KB  wurde.  Ausser 

M  sieh  Herabeetsung  der  Sehsehärfe  links,  Neuritis  optica  sin.,  auch 

echte  Papilla  optica  ist  suspect.  Abgesehen  Ton  Processen  in  der  Pauken- 

i  beitehen  links  auch  centrale  Gehörsstörungen  (Erkrankung  des  ner- 

I  Apparats.) 


Autor 


1893. 
Seegen, l.o.Fall91. 
(S.  413.) 


1894. 
W.Asher,  Krank- 
heitsbild  des  traumat. 
Diabetes,  Torwiegend 
▼om  forens.  Stand- 
punkt. Vierteljahrs- 
schrift  f.  gerichtliche 

.1894.8.221. 


1884—1894. 

W.  Ebstein, 

Eigene  Beobachtung. 


1894. 

W.  Ebstein, 

Eigene  Beobachtung. 


Ständen  ttberhanpt  nicht  aussagen  lassen.  Gelegentlich  meiner  Arbeit 
llberdie  „Beziehungen  des  Diabetes  insipidus  (Polyurie) 
m  Erkrankungen  des  Nervensystems''^)  habe  ich  betreffs 
des  nach  Commotionen  des  Gehirns  auftretenden  Diabetes  insipidus 
aasgefllhrti  dass  er  als  ein  nicht  zu  häufiges  Symptom  1.  infolge 
directer  Schädeltraumen^  sowie  2.  durch  Fall  auf  andere  Theile  durch 
Contrecoup  entsteht ,  und  zwar  theils  sofort,  theils  nach  vorange- 
gangener Melliturie,  nach  deren  Verschwinden  die  Polyurie  eintritt 
Verletzungen  der  MeduUa  oblangata  brauchen  dabei  nicht  nachweisbar 


1)  Ebstein,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XI.  (1873.)  S.  344. 
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zu  sein.  Jedenfalls  ist  anzunehmen^  dass  die  der  Affection  zu  Grunde 
liegenden  Veränderungen  des  Centralnenrensystems  reparable  sein 
können,  indem  aueh  der  Diabetes  insipidus,  wenn  überhaupt  nach  der 
Commotio  cerebri  Heilung  eintritt,  soweit  bis  jetzt  ermittelt  ist,  in 
der  Zeit  von  2  bis  längstens  3  Monaten  zur  Heilung  gelangt  (I.  c.  S.  364 
und  365).  Ich  selbst  habe  Fälle  von  Diabetes  insipidns  nach  Traumen 
niemals  beobachtet.  Mit  Bezug  auf  die  Arbeit  von  0.  Kahler') 
möchte  ich  nicht  verfehlen,  hier  ergänzend  anzuftlhren,  dass  diese 
Form  des  Diabetes  keineswegs  immer  so  günstig  verläuft.  Er  kann 
offenbar  viele  Jahre  hindurch  bestehen  und  anscheinend  sogar  an- 
geheilt bleiben.  Der  nach  Traumen  auftretende  Diabet^  insipidus 
scheint  übrigens  eine  recht  seltene  Affection  zu  sein,  Kahler  konnte 
nur  26  solche  Fälle  aus  der  Literatur  (einschliesslich  einer  eigenen 
Beobachtung)  sammeln,  und  zwar  handelte  es  sich  dabei  nnr  in 
19  Fällen  um  einfache  traumatische  dauernde  Polyurien,  während  in 
7  Fällen  daneben  oder  vorher  Glykosurie  vorhanden  war.  Fünf  der 
von  Kahler  mitgetheilten  Beobachtungen  sind  auch  in  meiner  tabel- 
larischen Uebersicht  unter  Nr.  3,  7,  9,  11,  24  mitgetheilt  worden. 
Kahler  hat  sein  Material  in  zwei  Gruppen  getheilt  Bei  der  ersten 
Gruppe  waren  während  des  Lebens  oder  post  mortem  keine  oder 
wenigstens  keine  verwerthharen  Herderkrankungen  im  Gehirn  nach- 
weisbar. Diese  Gruppe  umfasst  16  Fälle.  Bei  vier  derselben  war 
starke  Polyurie  neben  geringer  Glykosurie,  oder  erst  Glykosurie  und 
später  Polyurie  vorhanden.  Hierher  gehören  Beobachtung  7  und  11 
unserer  Tabelle.  In  die  zweite  Gruppe  zählt  Kahler  die  Fälle,  wo 
solche  Herderkrankungen  vorhanden  waren.  Hierher  gehören  die 
Beobachtungen  3,  9,  24  unserer  Tabelle,  bei  denen  die  Polyurie  mit 
massiger  oder  vorübergehender  Glykosurie  combinirt  war.  Ans 
Kahl  er 's  umfassenden  Untersuchungen  ergiebt  sich,  dass  die  Fälle 
von  traumatischer  Polyurie  keinen  sicheren  Anhaltspunkt  für  die 
Feststellung  und  Localisation  der  dauernden  Polyurie  als  cere- 
brales Herdsymptom  gestatten.  Traumatische  Neurosen  waren 
anscheinend  niemals  mit  dem  nach  Traumen  auftretenden  Diabetes 
insipidus  vergesellschaftet.  Das  Allgemeinbefinden  war  in  der  Regel 
auch  bei  langer  Dauer  der  Krankheit  ein  recht  gutes.  Die  bei  einigen 
Fällen  im  weiteren  Verlaufe  auftretenden  Erscheinungen  eines  chroni- 
schen progressiven  Leidens  kommen  hier  nicht  in  Betracht  Häufiger 
als  Diabetes  insipidus  scheint  Diabetes  mellitus  im  Gefolge  von  Ver- 
letzungen  aufzutreten;   gehört  doch  auch  ein  Theil  der  Fälle  von 

1)  0.  Kahler,  Die  dauernde  Polyurie  als  cerebrales  Herdsymptom.  Sonder- 
abdrack  aus  der  Zeitschrift  f.  Heilkunde.  Bd.  VII.  S.  105.  (Prag  1886 ) 
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Diabetes  insipidusy  insofern  sie  mit  Glykosurie  vergesellschaftet  waren, 
zur  Zuckerkrankfaeit.  Eine  Erklärung  für  die  grössere  Häufigkeit 
des  tranmatischen  Diabetes  mellitus  vermag  ich  freilich  nicht  zn 
geben.  Vielleicht  spielt  die  Disposition,  welche  beim  Diabetes  mellitns 
80  wesentlich  ist,  eine  RoUe.  Jedenfalls  scheinen  hierfür  weder  die 
Beschäftigang  noch  das  Geschlecht  nnd  das  Lebensalter,  soweit  ich  es 
übersehen  kann,  von  einer  ausschlaggebenden  Bedeutung  zu  sein.  Es 
erkrankte  das  männliche  und  weibliche  Geschlecht  jedes  Lebensalters 
und  jedes  Standes.  Vorzugsweise  sind  naturgemäss  die  Lebensalter, 
sowie  das  Geschlecht  und  die  Berufsarten  vertreten,  wo  die  meisten  Ver- 
letzungen vorkommen.  Es  handelt  sich  also  in  der  Regel  um  männliche, 
schwerere  körperliche  Arbeit  leistende  Personen  im  kräftigen  Lebens- 
alter, denn  unter  den  von  mir  zusammengestellten  50  Fällen  betrafen 
37  Männer  und  nur  9  Frauen,  in  4  Fällen  ist  das  Geschlecht  nicht 
angegeben,  davon  betrafen  3  Kinder  je  eins  im  Alter  von  8  Monaten, 
4  und  12  Jahren.  Bei  einem  Falle  ist  weder  Alter  noch  Geschlecht 
angegeben.  Von  den  31  Patienten  männlichen  Geschlechts  mit  Alters- 
angäbe  entfielen  auf  das  2.  Altersdecennium  7,  auf  das  3.  10,  auf 
das  4.  3,  auf  das  5.  9  und  auf  das  6.  2  Patienten.  Von  den  9  Patienten 
weiblichen  Geschlechts  entfielen  2  auf  das  2.,  3  auf  das  3.,  je  eins 
auf  das  4.  und  5.  und  2  auf  das  7.  Altersdecennium.  Was  die  Art 
des  Traumas  anlangt,  so  hat  sich  aus  meiner  Zusammenstellung  wie 
aas  denen  anderer  Beobachter  ergeben,  dass  die  Verletzungen  des 
Schädels  hierbei  die  grösste  Rolle  zn  spielen  scheinen.  Unter 
meinen  50  Beobachtungen  handelt  es  sich  bei  der  Hälfte  der  Fälle 
am  Schädeltraumen.  In  je  zwei  Beobachtungen  handelte  es  sich  um 
Verletzungen,  die  den  Nacken  oder  die  Leber  betrafen,  oder  wo  die 
Patienten  einen  Fall  auf  die  Fttsse  erlitten  hatten.  Je  einmal  wird 
eine  Schädigung  der  Nierengegend,  der  Schamgegend,  sowie  Ver- 
brennungangegeben, und  in  15  Fällen  waren  multiple  Verletzungen, 
insbesondere  auch  Erschütterungen  des  ganzen  Körpers  besonders  her- 
Yorgehoben.  Hit  letzterem  Moment  wird  man  aber  auch  in  erster  Reihe 
bei  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  zu  rechnen  haben,  wo  eine  schwere 
locale  Verletzung  irgend  eines  Körpertheils,  insbesondere  auch  des 
Schädels  als  das  Wesentliche  in  den  Vordergrund  gestellt  ist.  Jeden- 
falls sind  diese  allgemeinen  Ergebnisse,  so  banal  sie  auch  immer  er- 
scheinen mögen,  insofern  der  Beachtung  werth,  als  sie  bei  allen,  auch 
anscheinend  geringfügigeren  Unfällen  gebieterisch  auf  die  Unter- 
sachung  des  Harns  auf  Zucker  unter  Rücksichtnahme  auf  alle  dabei 
in  Betracht  kommenden  Cautelen  hinweisen.  Die  pathologische 
Anatomie  des  traumatischen  Diabetes  mellitus  hat  die  Ergebnisse 
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der  ätiologischen  Fonchnng  Aber  diese  Krankheit  nieht  wesentlich 
vertieft.  Die  Zahl  der  in  dieser  Beziehung  zn  Oebote  stehenden 
Sectionsbefnnde  ist  ttberdies  eine  sehr  geringe.  Man  hat  hierbei 
natürlich  den  Organen  seine  Anfmerksamkeit  vorzugsweise  zuge- 
wendet, welchen  ein  Antheil  an  der  Pathogenese  des  Diabetes 
mellitus  zugeschrieben  wird.  Thierexperimente  und  menschliche  Er- 
krankungen decken  sich  hier  keineswegs.  Wie  man  Erkrankungen 
der  MeduUa  oblongata,  auf  die  man  besonders  fahndete,  im  Allge* 
meinen  so  selten  bei  Sectionen  von  Zuckerkranken  gefunden  hatO» 
dass  man  sie  gewiss  als  Ausnahmen  von  der  Regel  ansehen  mnss, 
ebenso  ist  es  auch  bei  dem  Diabetes  mellitus,  welcher  im  Gefolge 
von  Traumen  auftritt,  und  es  ist  zum  mindesten  mit  grosser  Vorricht 
aufzunehmen,  wenn  Frerichs  (1.  c.  S.  193)  gewisse  Fälle,  wozu  aach 
die  in  unser  tabellarisches  Verzeichniss  aufgenommene  Beobachtung 
33  gehört,  direct  als  Diabetes  infolge  von  Oehimkrankheiten  be- 
zeichnet. Ich  möchte  hier  ttbrigens  nicht  in  eine  kritische  Besprechung 
aller  hierher  gehörigen  Fälle  eintreten  —  auf  Einzelnes  werde  ich 
im  Verlaufe  der  Arbeit  noch  zurückkommen  — ,  sondern  ich  will  zu- 
nächst nur  an  zwei  meiner  Fälle  erinnern,  bei  welchen  bei  der  Seetion 
schwere  und  sehr  ausgedehnte  Himveränderungen  gefunden  wurden. 
Betreffs  des  einen  dieser  Fälle  (Beobachtung  1,  tabellarische  üeber- 
sicht  Nr.  49)  ist  bereits  oben  darauf  aufmerksam  gemacht  worden,  dass 
die  schweren  anatomischen  cerebralen  Ve^Lnderungen  nicht  als  Ursache 
des  Diabetes  aufzufassen  sind.  Bei  dem  anderen  Fall  (Beobachtung  6, 
tabellarische  Uebersicht  Nr.  35)  fanden  sich  allerdings  ausgedehnte 
Substanzverluste  in  der  Hirnsubstanz,  welche  ausserordentlich  wahr- 
scheinlich durch  das  schwere  Schädeltrauma  bedingt  waren.  Indessen 
war  ungefähr  ein  Decennium  darüber  hingegangen,  ehe  die  Symptome 
auftraten,  welche  den  Verdacht  stützten,  dass  ein  Diabetes  mellitas 
bestehe,  und  erst  etwa  nach  weiteren  IV's  Jahr  wurde  in  meiner 
Klinik,  in  die  die  Patientin  sich  hatte  aufnehmen  lassen,  Zucker  im 
Harn  nachgewiesen.  Bei  solchen  Fällen  ist,  worauf  ich  nachher 
zurückkommen  werde,  freilich  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen,  dass 
der  Diabetes  lange  vorher  bestand,  bevor  er  entdeckt  wurde.  Uebrigens 
giebt  an  sich  der  pathologisch-anatomische  Befund  im  Gehirn  keine 
irgendwie  verwertbbare  Handhabe,  um  direct  auf  ihn  die  Entwick- 
lung der  Zuckerkrankheit  bei  unserer  Patientin  zurttckzuftthren.  Was 
in  dieser  Beziehung  betreffs  der  Himveränderungen  im  AUgememen, 
besonders  auch  betreffs  der  traumatischen  Hirnveränderungen  äuge- 


1)  Literatur  bei  Frerichs,  1.  c.  S.  135. 
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gebeo  wird,  erscheint  zum  miDdesten  nicht  ananfechtbar.  Es  gilt  fUr 
sie  wohl  etwa  das  Gleiche,  was  Kahler  darttber,  wie  oben  erwähnt, 
betreffB  des  traumatischen  Diabetes  insipidos  ermittelt  hat.    Keine 
pathologisch-anatomische  Stütze  hat  bis  jetzt  bei  den  weit  spärlicheren 
Fällen»  wo  Lebertraamen  als  Ursache  des  Diabetes  beschuldigt  wur- 
den, sich  finden  lassen.    Anch  die  Pankreas-Theorie  hat  bis  jetzt, 
soweit  ich  es  ttbersehe,  in  der  Casnistik  des  traumatischen  Diabetes 
eine  sehr  unerhebliche  Bolle  gespielt.   Nur  in  einem  Falle  (tabellar. 
Verzeichniss  Nr.  25)  finde  ich  eine  Schrumpfung  des  Pankreas  er- 
wähnt.   Mit  traumatischer  Neurose  war  er  nicht  vergesellschaftet. 
Sollten  nun  aber  auch  die  in  einer  Reihe  von  Fällen  von  trauma- 
tischem Diabetes  gefundenen   und  als  ätiologische  Momente  ange- 
scbuldigten  Organveränderungen  oder  die  durch  allgemeine  Körper- 
erschtttterungen  u.  s.  w.   bedingten,   den    heutigen    Untersuchungs- 
methoden  nicht   zugänglichen  feinen  Veränderungen   einen  Einfluss 
aaf  die  Pathogenese  des  Diabetes  haben,  so  wttrde  man  damit  doch 
immer  noch  nicht  zu   einer  befriedigenden  Einsicht  gelangen,  und 
zwar  deshalb  nicht,  weil  doch  nur  bei  einem  verhältnissmässig  sehr 
geringen  Bruchtheil  der  Traumen  trotz  anscheinend  völlig  gleichartiger 
Verletzungen  der  Diabetes  mellitus  aufzutreten  pflegt     Statistische 
Angaben  über  die  Häufigkeit  des  sogenannten  traumatischen  Diabetes 
lassen  sich  bis  jetzt  freilich  nicht  machen.  Indessen  Schemen  Traumen 
auch  nach  meinen  Erfahrungen  doch  nicht  allzu  selten  als  die  Ursache 
von  Diabetes  mellitus  angeklagt  zu  werden.    Unter  116  Fällen  von 
Zackerkrankheit,  welche  in  den  Jahren  1877 — 1894  ind.  in  meiner 
Klinik  zur  Beobachtung  kamen,  wurde  in  6  Fällen,  welche  in  vor- 
stehenden Blättern  beschrieben  worden  sind,  Verletzungen  als  Ursache 
der  Erkrankung  angegeben.  Von  diesen  116  Fällen  von  Zuckerkrank- 
heit entfielen  84  auf  das   männliche  Geschlecht,   darunter   wurden 
viermal  Verletzungen  beschuldigt,  unter  den  32  weiblichen  Zucker- 
kranken war  dies  zweimal  (also  relativ  häufig)  der  Fall.  Aus  meiner 
eonsultativen  Praxis  sind  mir  Beobachtungen  von  traumatischem  Dia- 
betes nicht  erinnerlich.   Angesichts  der  Thatsache  nun,  dass  nur  ein 
verschmndend   kleiner   Bruchtheil   der  Verletzten   diabetisch   mrd, 
mnss  man,  wofern  man  ein  causales  Verhältniss  zwischen  Trauma 
Qnd  Zuckerkrankheit  nicht  ttberhaupt  in  Abrede  stellen  will,  zu  dem 
Schlüsse  kommen,  dass  dies  nur  darin  gesucht  werden  kann,   dass 
entweder  die  betreffenden  Traumen  oder  die  betroffenen  Individuen 
besonders  geartet  sein  mttssen.    Da  aber   ersteres   doch  Jn  keiner 
irgendwie  annehmbaren  oder  auch  nur  plausiblen  Weise  der  Fall  ist, 
müssen  wir  auf  die  individnelle  Disposition  der  Verletzten  znrück- 
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kommen.  Ich  habe  oben  diesen  Punkt  bereits  genauer  besprochen. 
Man  braucht  eine  solche  Prädisposition  den  betreffenden  Personen  nicht 
anzusehen.  Abgesehen  von  der  familiären,  ererbten  Disposition  giebtes 
auch  eine  individuelle  Disposition,  welche  ebenso  gut  angeboren  sein, 
wie  früher  oder  später  nach  der  Geburt  sich  entwickeln  kann.  Es 
fehlt  heute  schon  nicht  mehr  an  Versuchen,  wissenschaftlich  festzn- 
stellen,  auf  welche  Eigenthttmlichkeiten  der  den  Körper  zusammen- 
setzenden Elementartheile  diese  Prädisposition  zurückzufahren  ist  — 
Wie  für  den  Diabetes  traumaticus,  müssen  wir  auch  bei  der  trauma- 
tischen Neurose  eine  Disposition  gelten  lassen.  Sehen  wir  doch,  dass 
oft  genug  auch  bei  dem  nicht  traumatischen  Diabetes  mellitus  eme 
neuropathische  Belastung  als  ätiologisches  Moment  eine  grosse  Rolle 
spielt.  Beides  —  die  traumatische  Neurose,  wie  der  trau- 
matische Diabetes  —  können  sich  auf  Orund  derselben 
Erankheitsanlage  entwickeln,  welche  unter  dem  Ein- 
flüsse des  Traumas  wirksam  wird.  Beider  forensischen  Be- 
urtheilung  des  Diabetes  mellitus,  sowie  der  Neurosen,  die  sich  nach 
Traumen  entwickeln,  spielt  freilich  die  Prädisposition  keine  ausschlag- 
gebende Rolle.  In  keinem  Falle  darf  die  Disposition  des  Betroffenen 
von  dem  Sachverständigen  zu  seinem  Nachtheile  von  dem  Begut- 
achter ausgenutzt  werden.  —  Was  nun  die  Symptomatologie  des 
nach  Traumen  auftretenden  Diabetes  anlangt,  so  wäre  es  natürlich 
von  grösster  Bedeutung,  wenn  derselben,  sei  es  in  der  Zeit  ihres 
Auftretens  nach  der  Verletzung,  sei  es  in  der  Reihenfolge  der  Ent- 
wicklung oder  der  Intensität  oder  der  Artung  der  einzelnen  Krank- 
heitserscheinungen etwas  Charakteristisches  anhaftete.  Leider  ist  das 
nicht  der  Fall.  Von  besonderer  Bedeutung  ist  für  den  begutachten- 
den Arzt  zur  Erledigung  der  Frage,  ob  ein  Diabetes  mellitus  mit 
einem  vorhergegangenen  Trauma  in  Zusammenhang  zu  bringen  ist, 
die  Feststellung  des  Zeitpunktes,  wann  die  Symptome  des  Diabetes 
aufgetreten  sind.  Im  Allgemeinen  wird  ein  solcher  Zusammenhang 
zuzulassen  sein,  wenn  festgestellt  werden  kann,  dass  vor  dem  Un- 
fall keine  diabetischen  Symptome  bestanden  haben.  Am  ehesten 
wird  man  das  annehmen  dürfen,  wenn  bei  einem  früher  gesunden 
Menschen  sofort  nach  einem  Unfälle  das  vollständige  Bild  des 
Diabetes  mellitus  mit  Polydipsie,  Polyurie,  neben  der  Glykosnrie 
auftritt,  und  sich  daran  im  Laufe  der  Zeit  die  bekannten  Folge- 
erscheinungen des  Diabetes  anschliessen.  Der  Einwand,  dass  in 
einem  solchen  Falle  schon  vor  dem  Trauma  Diabetes  mellitus  an* 
bemerkt  bestanden  habe,  ist,  wenn  nicht  der  Nachweis  vom  Gegen- 
theil  erbracht  ist,  zulässig.  Thatsächlich  kann  ein  bereits  bestehender 
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Diabetes  unter  dem  Einflnss  von  UnnUlen  in  sehr  acuter  Weise  ver- 
schärft werden,  und  sein  Verlauf  danach  sich  auch  nngünstig  ge^ 
stalten.  Indessen  dtlrfte  dies  das  Urtheil  des  Sachverständigen  ebenso 
wenig  beeinflussen,  wie  die  Disposition  des  Verletzten  ftlr  die  Zucker- 
brankheit  Wenn  nämlich  der  Arbeitgeber  mit  dem  Arbeiter  in  ein 
bestimmtes  kontraktliches  Verhältniss  getreten  ist  and  letzterer  weder 
seine  körperlichen  Schäden  verheimlicht,  noch  seine  Pflichten  vernach- 
lässigt hat,  wird  der  Arbeitgeber,  welcher  ja  durch  irgend  einen  ihm 
geeignet  erscheinenden  Sachverständigen  sich  ttber  den  Gesundheits- 
zustand des  Arbeiters  nach  allen  Richtungen  hin  Klarheit  verschaffen 
konnte,  ftlr  die  Folgen  gewerblicher  Unfälle  nach  Maassgabe  der 
darüber  bestehenden  gesetzlichen  Bestimmungen  eintreten  müssen. 
Ohne  gerade  ein  schablonenmässiges  Vorgehen  befürworten  zu  wollen, 
mOchte  ich  doch  als  die  Regel  hinstellen,  dass,  wofern  auf  einen  Un- 
fall direct  Olykosurie,  Polyurie  und  Polydipsie  folgt,  der  Unfall  dafür 
verantwortlich  gemacht  werden  solle.  Hierbei  mag  noch  bemerkt 
werden,  dass  ich  nicht  der  Ansicht  von  Brouardel  und  Richar- 
diireO  beizupflichten  vermag,  welche  meinen,  dass  die  acut  ver- 
laufenden traumatischen  Diabeteserkranknngen  (Diaböte  pröcoce,  aigu) 
im  Gegensatz  zu  den  chronisch  verlaufenden  (Diaböte  retardö,  chro- 
nique)  immer  mit  Oenesnng  endigen.  Für  recht  viele  Fälle  ist  das 
zutreffend,  aber  nicht  für  aile,  insofern  es  auch  unter  den  acut  ein- 
setzenden, gleich  oder  kurze  Zeit  nach  der  Verletzung  auftretenden 
Erkrankungen  an  Diabetes  mellitus,  wie  wir  das  vom  Diabetes  in- 
sipidus  wissen  >),  Fälle  giebt,  welche,  wie  aus  je  einer  von  K.  Zimmer, 
Lindsay,  Frerichs  und  Pottien  mitgetheilten  Beobachtung  her- 
vorgeht (vgl  Tabelle  Nr.  30,  32,  40  und  43) ,  nicht  nur  nicht  inner- 
halb weniger  Wochen  oder  Monate  zur  Heilung  kommen,  sondern  sogar 
zum  Tode  führen  können.  —  Dass  bei  den  in  Rede  stehenden  Beob- 
achtungen neben  dem  Diabetes  mellitus  eine  traumatische  Neurose 
bestand,  habe  ich  aus  dem  mir  zugänglichen  literarischen  Material 
nicht  ersehen  können. 

Weit  schwieriger  gestaltet  sich  für  den  ärztlichen  Sachverstän- 
digen die  Beurtheilung  der  Fälle  von  traumatischem  Diabetes,  bef 
denen  die  Symptome  der  Zuckerkrankheit  nicht  so  sehr  in  die  Augen 
Mleu;  besonders  wenn  die  Polydipsie  und  Polyurie,  welche  ja  schon 
die  Aufmerksamkeit  der  Laien  erregen,  vollständig  fehlt,  wo  lediglich 
Olykosurie  vorhanden  ist,  welche  auch  nicht  constant  vorhanden  zu 
sein  braucht.    Ich  spreche  hier  nicht  von  den  vorübergehenden 

1)  VgL  Brouardel  et  Richardiöre,  I.e.  S.423. 

2)  Vgl.  0.  Kahler,  I.e.  8.193. 
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GlykosnrieDy  welche  gelegentlich  nach  Traumen  aaftreten»  schnell 
Yorttbergehen  UQd  die  in  der  Praxis  der  ärztlichen  Sachverständigen 
kaum  eine  Rolle  spielen  dürften,  sondern  von  denjenigen  Diabetes- 
fällen,  ]prelche,  unter  dem  Bilde  eines  Diabetes  decipiens  oder  Diabetes 
decipiens  intermittens  verlaufend,  bald  nach  Traumen  auftreten  und 
lange  latent  bleiben  können,  wenn  der  Arzt  nicht  daran  denkt  Ich 
bin  auf  Orund  der  nach  der  Verletzung  auftretenden  Krankheitserschei- 
nungen geneigt,  anzunehmen,  dass  meine  2.  Beobachtung  (Habenicht, 
vgl.  Tabelle  Nr.  50)  in  diese  Kategorie  gehört,  obgleich  der  Zucker- 
gehalt des  Harns,  der  nicht  immer  constatirt  werden  konnte  und  sich 
stet»  in  sehr  bescheidenen  Grenzen  bewegte,  erst  nachgewiesen  wurde, 
als  der  Patient  circa  Vs  J^^hr  nachdem  er  ein  Trauma  erlitten  hatte, 
in  meine  Klinik  angenommen  worden  war.  Wer  diese  Beobachtung 
sich  etwas  genauer  ansieht,  wird  mir  darin  beipflichten,  dass  die  Fest- 
stellung eines  solchen  Diabetes  grösseren  Schwierigkeiten  unterliegt, 
als  in  der  Regel  angenommen  wird.  Fttr  den  betreffenden  Kranken 
war  dieser  Nachweis  von  enormer  Wichtigkeit,  weil  er  ihn  mit  einem 
Schlage  von  dem  Verdachte  befreite,  dass  er  sein  Leiden  simulire. 
Auch  die  meisten  anderen  Symptome,  welche  der  Mann  klagte, 
wurden  dadurch  verständlich.  Es  handelte  sich  bei  ihm  um  ein  zum 
Diabetes  mellitus  disponirtes  Individuum,  er  war  fettleibig  und  hatte 
etwa  ein  Jahr  vor  dem  Unfall  wohl  zweifellos  einen  Podagraanfall 
gehabt.  Zweifellos  hatte  der  Unfall  den  Patienten  zu  einem  durchaus 
arbeitsunfähigen  Menschen  gemacht,  und  ich  halte  es  fttr  ausserordent- 
lich wahrscheinlich,  dass  dabei  dem  Diabetes  eine  grosse  Bedeutung 
zukommt.  Ob  er  aber  nicht  schon  vor  dem  Trauma  vorhanden  war, 
lässt  sich  mit  Sicherheit  nicht  erweisen;  fttr  den  Sachverständigen 
kommt  das  insofern  nicht  in  Frage,  als  der  Zuckergehalt  des  Harns 
früher  nicht  nachgewiesen  und  der  Kranke  vor  dem  Unfall  durchaus 
arbeitsfähig  war.  Wie  schwierig  es  ist,  bei  solchen  Diabetesfällen  den 
Beginn  und  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  festzustellen,  möge  fol- 
gende Beobachtung  lehren,  bei  welcher  eine  traumatische  Ursache 
übrigens  nicht  erweislich  war. 

7.  Beobachtang.  Frau  v.  X.,  26  Jahre  alt,  eine  ziemlich  gradle  und 
blutarme  Dame,  deren  grösstes  Körpergewicht  im  16.  Leben^ahre  etwa 
118  Pfund,  sonst  meist  106 — 110  Pfund  betrug,  consultirte  mich  am 
17.  März  1893  zum  ersten  Male.  In  ihrer  Familie  sollen  viel  Nervenkrank- 
heiten vorgekommen  sein.  Sie  selbst  war  zweimal  wegen  Darmleidens 
(hartnäckige  Verstopfung)  im  Alter  von  16  und  23  Jahren  in  Karlsbad. 
Am  15.  April  1892  starb  ihr  Gatte  (Offizier)  nach  3  jähriger  (kinderloserj 
Ehe  an  Diabetes  mellitus,  anscheinend  Im  Goma.  Von  da  an  traten  bei  der 
Patientin  sofort  Beängstigungen  im  Kopfe  und  am  Herzen  auf;  die  ner- 
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vösen  ErscheiDungen  steigerten  sich  bis  Weihnachten  1892,  von  da  an 
wurde  dieser  Zustand  besser,  sie  konnte  wieder  etwas  lesen  und  schreiben, 
der  Schlaf  besserte  sich  auch,  der  Appetit  wurde  leidlich.  Bei  der  Unter 
suchung  lieasen  Organveränderungen  sich  nicht  nachweisen.  Die  PolS' 
frequenz  betrug  84  in  der  Minute.  Der  Urin  zeigte  eine  geringe  Eiweiss 
opalescenz  bei  der  Probe  mit  Essigsäure  und  Ferrocyankalium  und  1,2  Proc. 
Zucker.  Vom  17.  März  bis  zum  14.  Juli,  sowie  vom  27,  October  bis  2.  No- 
vember  1893,  vom  2.  bis  5.  Mai  und  vom  20.  bis  24.  December  1894 
hatte  ich  Gelegenheit,  die  Patientin  hier  genauer  zu  beobachten. 

Die  Verhältnisse   der  Urinausscheidnng,  sowie  des  Körpergewichts 
sind  in  nachfolgender  tabellarischer  Uebersicht  zusammengestellt. 
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Datum 
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— 
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— 
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den  Zucker- 

39,49 

2,58 

356 

XV.  Ebstein 

na  § 

1 1 

Tsgliohe 

Datam 

Zaoker- 

Ham- 
stoff- 

Phosphor- 
säure- 

Bemerkungen 

U.  B.  w. 

sä 

Aoaioheidang  in  Orammen 

Mai  25. 

1320 

1023 

gehalt  nach 

40,65 



114  Pfd.  (-«/«P^'äL). 

*     26. 

1250 
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— 
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— 
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— 
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6. 
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— 
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-        7. 
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39,27 

— 

«       8. 

1350 

1022 
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36,99 

— 

«       9. 
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ausBoheidung. 

Keine  Oxydul- 

aussoheidung. 

30,87 

— 

-      10. 

1120 

1023 

31,47 
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.      11. 

1220 

1021 

33,06 

2,208 

-      12. 
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1022 

Deutl.  Oxydul- 

36,08 

— 

-      13. 

950 

1024 
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— 

.      14. 
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.      15. 
.      16. 
-      17. 
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«      19. 
.      20. 
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1019 
1024 
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33,11 

37,0 
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30,25 

2,15 
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.      21. 

1150 

1023 

32,06 

— 

-      22. 

1300 

1024 

DeutL  Oxydul- 

30,78 

— 

«      23. 

1300 

1022 

ausscheidung. 

35,23 
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*     24. 

1300 

1020 

30,94 

— 

.      25. 
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1018 

Fehling'sche 

31,98 

— 

.     26. 

1300 
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— 

.      27. 

1400 

1024 
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35,56 

— 

•      28. 
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38,88 

2,376 

-      29. 
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0 
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— 

.      30. 
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— 
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— 

-       3. 
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Lösung  wird 
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•       4. 
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1023 

grttn  beim 

31,35 

-        5. 
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1021 

Kochen 
mit  dem  Harn. 

26,01 
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-      14. 

1050 

1023 

31,71 
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Körpergewicht  116  Pfd. 
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1032 

1,9 

33,25 

— 

-      29. 

1320 

1027 

2,44 

40,26 

— 

-     30. 

1125 

1025             2,25 

33,4 

— 

-      31. 

1325 

1026             2,65 

37,35 

— 

1894 

Mai     3. 

700 

1030  1          1,4 

26,6 

2,060 

Körpergewicht  124  Pfd. 

•       4. 

850 

1031      Fehling  wird 
1  grttn;  Zucker 
1    nicht  nach- 
1        weisbar. 

33,15 

2,091 

Deobr.  23. 

930 

1024             1,86 

36,51 

1,82 

Körpergewicht  131  Pfd. 

-     24. 

1270 

1024  , 

2,54 

37,21 

2,44 
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Zar  VervollständigaDg  vorstehender  Tabelle  mag«  hier  noch  Folgendes 
angeführt  werden.  Die  Farbe  des  Urins  war  stets  blassgelb^  von  saarer 
Reactiott;  er  zeigte  znerst  beständig,  dann  bis  znm  14.  Juni  1893  gelegent- 
lich eine  Spar  Eiweiss,  welches  weiterhin  nicht  mehr  beobachtet  worden 
ist.    Gylinder  sind  im  Harn  niemals  gefnnden  worden. 

Im  üebrigen  zeigte  das  Befinden  der  Patientin  eine  stetig,  aber  lang- 
sam zunehmende  Bessernngi  so  dass  vom  6.  April  1893  bis  Ende  De- 
cember  1894  das  Körpergewicht  von  112  Pfund  aaf  131  Pfund  stieg,  d.  h. 
um  19  Pfand  zunahm.  Hand  in  Hand  mit  dieser  Gewichtszunahme  ging 
eine  Besserung  des  snbjectiven  Befindens,  so  dass  die  Patientin,  welche 
Qbrigens  von  ihrer  eigentlichen  Krankheit  nicht  unterrichtet  ist  und  die 
ihr  auferlegten  diätetischen  Maassnahmen  willig  beibehält,  damit  die 
früheren  dyspeptischen  Symptome  nicht  wiederkehren,  nicht  nur  körper- 
lich and  geistig  viel  leistungsfähiger  als  früher  ist,  sondern  von  ihrem 
grossen  Kraftgefühl  spricht  Auch  die  nervösen  Symptome:  Parästhesien 
und  Schwächegefühl  in  den  Beinen  sind  rück^ngig  geworden,  die  früher 
sehr  erhöhten  Patellarreflexe  sind  jetzt  nur  noch  wenig  gesteigert;  dabei 
ist  die  Zaokerausscheidung  nicht  besser  geworden. 

Der  Beginn  des  Diabetes  in  dem  vorstehend  mitgetbeilten  Falle 
ist  nicht  zn  bestimmen.  Handelt  es  sich  bei  dieser  Patientin  um 
eine  der  merkwürdigen  und  keineswegs  seltenen  Fälle,  wo  Ehegatten 
gleichzeitig  oder  nach  einander  von  der  Zuckerkrankheit  befallen  wer- 
den, Beobachtungen,  welche  einzelne  Beobachter  sogar  daran  denken 
Hessen,  dass  der  Diabetes  mellitus  ansteckend  sei,  während  andere 
diese  Thatsache  in  anderer  Weise  zu  erklären  versuchen  <)>  oder  ist 
in  unserem  Falle  die  Zuckerkrankheit  Folge  der  schweren  Gemttths- 
erschütterung,  welche  der  Tod  des  Gatten  herbeiführte  und  welche 
sich  durch  eine  schwere  und  langdauernde  geistige  Depression  geltend 
machte,  oder  ist  der  Diabetes  gar  schon  früher  entstanden,  ganz  un- 
abhängig von  den  angegebenen  Umständen?  So  viel  ist  sicher,  dass 
die  Patientin  an  einem  Diabetes  decipiens  intermittens  leidet,  welcher 
jetzt  sicher  schon  1^/4  Jahre  lang  dauert  Wenn  sie  sich  trotz  des- 
selben körperlich  und  geistig  so  weit  erholt,  dass  sie  sich  für  gesund 
hält,  wer  möchte  es  heute  sagen,  welchen  Ausgang  diese  Krankheit 
nehmen  wird,  welche  ich  doch  nur  diagnosticirt  habe,  obwohl  für 
das  Krankheitsbild  des  Diabetes  alle  Symptome  fehlten,  welche 
sonst  darauf  hinweisen,  weil  ich  mich  gewöhnt  habe,  trotz  alledem 
der  Harnuntersuchung  die  gebührende  Aufmerksamkeit  zuzuwenden. 

Kehren  wir  nach  dieser  Abschweifung  zu  den  im  directen  An- 
schluss  an  Verletzungen  auftretenden,  unter  dem  Bilde  des  Diabetes 
dedpiens  mit  oder  ohne   intermittirenden  Typus   verlaufenden  Er- 

1)  Le  Oendre  (Diab^te  sucrö  in  Traitö  de  mädecine  von  Charcot,  Bour 
chard  et  Brissaad.  T.  I.  Paris  1891.  p.  396)  giebt  viele  Literaturangaben. 


S58  XY.  Ebstein 

krankangen  zorUok,  Ich  glaabe,  dass  die  bei  diesen,  soweit  ich  die 
Literatur  übersehe,  aDScheinend  recht  seltenen  Fällen  aaftretenden 
diagnostischen  Schwierigkeiten  bei  gehöriger  Sorgfalt  glfickiich  um- 
schifft werden  können.  Dass  dies  möglich  ist,  lehrt  die  bereits 
oben  and  anch  in  der  tabellarischen  Uebersieht  Nr.  48  von  mir 
referirte  Beobachtnng  von  W.  Asher,  wo  sich  im  Anschloss  an  ein 
geringfügiges  Trauma  bei  einem  nervös  belasteten  Hanne  eine  trau- 
matische Neurose  und  kurz  darauf  ein  Diabetes  decipiens  entwickelte. 
Diese  Beobachtung  lehrt  unter  Anderem  zugleich,  dass  prognostisch 
derartige  Fälle  mit  grosser  Vorsicht  zu  beartheilen  sind,  indem  sie 
keineswegs  sicher  in  Genesung  ttbergehen. 

Je  länger  aber  nach  einem  Unfall  die  Symptome  des  Diabetes 
mellitus,  gleichgültig  unter  welchem  Bilde  er  verläuft,  auftreten,  um 
so  schwieriger  wird  es  gelingen,  beide  in  ein  causales  Verhältniss  zu 
einander  zu  bringen.  Hierbei  ist  es  für  den  ärztlichen  Sachverstän- 
digen natürlich  die  erste  Vorbedingung,  zu  erforschen,  ob  der  Diabetes 
nicht  längst  bestanden  hatte,  bevor  er  erkannt  wurde.  Das  lieber- 
sehen  eines  solchen  verspätet  auftretenden  traumatischen  Diabetes 
ist  am  ehesten  in  solchen  Fällen  möglich,  bei  denen  es  sich  um  die 
decipirende  Form  der  Zuckerkrankheit  handelt,  und  wenn  überdies 
der  Urin  nicht  constant  zuckerhaltig  ist,  wofern  also  ein  Diabetes 
decipiens  intermittens  vorliegt.  In  dieser  Beziehung  ist  meine  1.  Beobach- 
tung (W.  Brandt,  Tabelle  Nr.  49)  von  hohem  Interesse.  Ich  habe 
bei  dem  Kranken  etwa  6  Jahre  nach  dem  Unfälle  (Erschütterung  bei 
einem  Eisenbahnunfall)  die  unter  dem  Bilde  eines  Diabetes  decipiens 
verlaufende  Zuckerkrankheit  diagnosticirt.  Ich  hatte  Gelegenheit,  den- 
selben Kranken  etwa  ^4  Jahr  nach  dem  Unfall  etwa  einen  Monat  lang  in 
meiner  Klinik  zu  beobachten.  Es  zeigten  sich  in  dieser  Zeit  die  schwe- 
ren functionellen  Störungen  des  Centralnervensystems,  besonders  des 
Gehirns,  welche  wir  heute  unter  dem  Namen  „traumatische  Neurose'^ 
begreifen.  Die  Urintabelle  aus  jener  Zeit  ergiebt,  wie  bereits  oben 
bemerkt  wurde,  dass  Patient  damals  schon  gelegentlich  Urin  von 
einem  specifischen  Gewicht  von  1032  entleerte.  Ich  halte  es  für 
sehr  wohl  möglich,  dass  bereits  damals  der  Patient  gelegentlich 
Zucker  im  Harn  gehabt  hat,  keineswegs  kann  dies  aber  immer  der 
Fall  gewesen  sein,  denn  der  Urin  des  Kranken  ist  in  der  Klinik  oft 
genug  auf  Zucker  untersucht  worden,  um  dies  ausschliessen  zu  können. 
Die  Diagnose  der  Spätformen  des  traumatischen  Diabetes  mellitns 
wird  weit  leichter  sein,  wenn  nicht  nur  Glykosurie,  sondern  auch 
Polydipsie  und  Polyurie  und  gewisse  Folgeerscheinungen  auftreten, 
bei  welchen  die  Diagnose  der  Zuckerkrankheit  bei  nur  einiger  Anf* 
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merksamkeit  und  Sachkenntniss  nicht  wohl  verfehlt  werden  kann. 
Die  Frfihfonnen  wie  die  Spätformen  der  tranmatischen  Znckerkrank- 
heit  werden  also  nm  so  leichter  erkannt  werden,  je  besser  alle  dia- 
betischen Symptome,  insbesondere  auch  die  Vermehrnng  der  Urin- 
menge  hervortreten.  Es  ist  nun  aosserordentlich  merkwürdig,  dass 
in  den  Fällen  von  traumatischem  Diabetes  insipidus,  soviel  ich  ans 
den  Angaben  von  0.  Kahler  entnehmen  kann,  Spätformen  so  gut 
wie  gar  nicht  vorzukommen  scheinen.  Fast  constant  tritt  die  Polyurie 
hier  sehr  frühzeitig  nach  der  Verletzung  auf.  Nur  in  einem  Falle, 
der  überdies  mit  Glykosnrie  complicirt  war  (Beobachtung  von  Fried- 
berg, vgl.  Tabelle  Nr.  9),  traten  die  Symptome  etwa  nach  Jahres- 
frist auf.  Ein  ganz  abweichendes  Bild  bietet  die  Casnistik  des  trau- 
matischen Diabetes  mellitus,  wo,  wie  sich  aus  der  Durchsicht  unserer 
tabellarischen  Uebersicht  ergiebt,  in  nahezu  der  Hälfte  der  Fälle  die 
Symptome  des  Diabetes  mellitus  längere  oder  kürzere  Zeit,  frühestens 
einige  Wochen,  oft  aber  auch  erst  viele  Jahre  nach  dem  Unfall  be- 
obachtet worden  sind.  Freilich  kann  auch  da  immer  eingewendet 
werden,  dass  bereits  vorher,  bezw.  im  directen  Anschluss  an  den 
Unfall,  die  Symptome  eines  Diabetes  mellitus  decipiens  bestanden 
haben,  und  dass  erst  später  die  Polyurie  und  Polydipsie  eingetreten 
sind  und  die  Aufmerksamkeit  des  Arztes  erregt  und  ihn  erst  znr 
Untersuchung  des  Harns  auf  Zucker  veranlasst  haben.  Indessen 
halte  ich  dies  deswegen  fUr  wenig  wahrscheinlich,  weil  doch 
gerade  die  Polyurie  und  Polydipsie,  kurz  der  Symptomencomplez 
des  Diabetes  insipidns,  theils  direct  nach  dem  Trauma  im  unmittel- 
baren Anschlüsse  an  das  Aufhören  der  danach  aufgetretenen  Bewnsst- 
iosigkeit,  theils  und  zwar  häufiger  entweder  vor  dem  Ablauf  oder 
nach  dem  Aufhören  der  das  Krankheitsbild  zuerst  beherrschenden 
Erscheinungen  einer  schweren  Gehirnerschütterung,  also  jedenfalls 
nach  einer  relativ  sehr  kurzen  Zeit  aufzutreten  pflegt.  In  dem  ersten 
memer  Fälle  (Tabelle  Nr.  49)  wurde  der  Diabetes  mellitus  6  Jahre, 
in  dem  2.  Fall  (Tabelle  Nr.  50)  circa  V2  J&hr  nach  dem  Unfälle 
diagnostidrt.  In  meiner  3.  Beobachtung  (Tabelle  Nr.  28)  trat  der 
Diabetes  circa  4  Monate,  in  meiner  4.  Beobachtung  (Tabelle  Nr.  29) 
anscheinend  bald  nach  der  Verletzung  auf,  obwohl  der  Zucker  erst 
cirea  4  Monate  später  im  Harn  entdeckt  wurde,  in  meiner  5.  und 
6.  Beobachtung  (Tabelle  Nr.  31  und  35)  wurden  diabetische  Symptome 
erst  drca  ein  Decennium  nach  dem  Unfälle  beobachtet.  Es  ist  das 
aber  noch  nicht  der  längste  Termin,  nach  welchem  bei  einem 
Uenschen,  der  an  Diabetes  erkrankt  war,  früher  einmal  ein  Trauma 
vorausgegangen  war.    In  Nr.  36  der  Tabelle  habe  ich  einen  in  der 
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Lancet  1886  Jan.  2  pag.  27  kurz  mitgetheilten  Fall  referirty  bei  dem 
nach  einer  schweren  Kopfverletzung,  welche  eine  dauernde  gekreuzte 
Lähmung  (Nerv,  facialis  dexter  und  Hemiplegia  sin.)  hinterliess, 
27  Jahre  später  der  Harn  mit  Zucker  überladen  gefunden  wurde.  Die 
Section  ergab  ein  verkalktes  Knötchen  von  ErbsengrOsse  in  der 
Medulla  oblongata,  in  seiner  Umgebung  fand  sich  ein  Herd  sklero- 
sirten  Gewebes.  Dieser  Fall  ist  im  Anschluss  an  die  Erörtenmg 
einer  Entscheidung  des  Lordoberrichters  mitgetheilt,  welche  einen 
Kranken  betraf,  bei  welchem  nach  einem  Unfälle  Diabetes  und 
Störung  der  Herzkraft  eingetreten  war.  Verfasser  zweifelt  m'cht 
daran,  dass  auch  der  erste  von  ihm  berichtete  Fall  mit  dem  Unfall  in 
Zusammenhang  gestanden  habe.  Indessen  macht  er  andererseits 
darauf  aufmerksam,  dass  es  unmöglich  sei,  in  einem  concreten  Falle 
einen  bestimmten  Factor  als  die  Ursache  des  Diabetes  anzusprechen, 
die  Entscheidung  müsse  durch  das  Abwägen  von  Wahrscheinlichkeiten 
begründet  werden.  Meines  Erachtens  werden  wir  bei  verspätetem  Auf- 
treten der  Zuckerkrankheit  nach  einem  Trauma  dann  am  ehesten  an 
einen  causalen  Zusammenhang  zwischen  beiden  denken  dürfen,  wenn 
nach  letzterem  eine  vollständige  Gesundung  und  frühere  Arbeits- 
und LeistangsQlhigkeit  nicht  eintritt,  und  wenn  die  Störungen  der- 
selben durch  eine  Schwächung  der  allgemeinen  Constitution  oder 
schwere  Störungen  des  Nervensystems,  seien  es  localisirte,  seien  es 
allgemeine,  bedingt  sind.  Es  muss  in  dieser  Beziehung  von  vorn- 
herein zugegeben  werden,  dass  solche  Traumen  auch  indirect  der 
Entwicklung  des  Diabetes  mellitus  Vorschub  leisten  können,  inso- 
fern sie  die  Widerstandsfähigkeit  des  Individuums  nicht  nur  in 
körperlicher,  sondern  auch  in  geistiger  Beziehung  schädigen.  Seegen 
(1.  c.  S.  120)  sagt  mit  Recht:  „Wer  Gelegenheit  hatte,  viele  Dia- 
betiker zu  sehen,  der  hat  es  erfahren,  dass  die  meisten  Kranken  das 
Entstehen  ihres  Leidens  auf  grosse  gemüthliche  Aufregung,  auf 
schweren  ungewöhnlichen  Kummer,  auf  lange  quälende  Sorgen,  auf 
eine  plötzliche,  erschütternde  Aufr^ng  zurückführen.  Aetiologische 
Momente,  die  der  Laie  anführt,  haben  nicht  den  Werth  eines  Experi- 
mentes; sie  erlangen  ihre  vollgültige  Bedeutung,  wenn  sie  so  gleich- 
massig  von  vielen  Kranken  angeführt  werden.^'  Dass  Traumen  in 
diesem  Sinne  wirken  und  indirecte  disponirende  Ursache  für  die 
Entstehung  der  Zuckerkrankheit  werden  können,  darf  wohl  ange- 
nommen werden.  Für  die  schweren  Schädigungen  des  Nervensystems, 
welche  sie  erzeugen,  sprechen  die  functionellen  Störungen  desselben, 
welche  wir  unter  dem  Namen  der  traumatischen  Neurose  zusammen- 
fassen. Dass  unter  ihrem  Einflass,  besonders  bei  in  irgend  welcher 
Weise  disponirten  Individuen  die  Zuckerkrankheit  entstehen  kann, 
dürfte  nicht  besonders  bemerkenswerth  erscheinen.  Weit  bemerkens- 
werther  erscheint  es  mir,  dass  erst  durch  meine  erste  Mittheilnng  in 
Deutschland  die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt  worden  ist.  Wenn  man 
die  oben  in  der  Epikrise  zu  meiner  zweiten  Beobachtung  (Habenioht) 
dargelegten  Schwierigkeiten  bedenkt,  welche  in  einer  Reihe  von 
Fällen  die  Diagnose  macht,  wird  das  verständlich,  und  wir  werden 
darauf  hingewiesen,  mit  allen  uns  zu  Gebote  stehenden  Hülfsmitteln 
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die  Diagnose  nach  dieser  Riehtnng  zu  vertiefeD  and  die  Schwierig- 
keiteoy  welche  der  richtigen  Würdigung  der  Sachlage  entgegenstehen, 
wegzasehaflFen ;  d.  h.  es  wird  in  allen  Fällen,  wo  nach  Traamen  ge- 
wisse fonctionelle  Nenrenstörungen  auftreten,  welche  den  Charakter 
der  tranmatisohen  Neurose  haben,  der  Untersuchung  des  Harns  auf 
Zacker  die  durch  die  Verhältnisse  gebotene  grösste  Sorgfalt  zuge- 
wendet werden  müssen.  Es  dürfte  wohl  kein  Zufall  sein,  dass  so- 
wohl in  meinen  beiden  Fällen  (Beobachtung  1  und  2}  und  bei  der 
Ton  Asher  beobachteten  Kranken,  bei  denen  sämmtlich  die  Symptome 
der  traumatischen  Neurose  mit  denen  des  Diabetes  mellitus  verge- 
sellschaftet waren,  unter  dem  Bilde  des  Diabetes  mellitus  decipiens 
verliefen.  Dass  hierbei  eine  gewisse  Begelmässigkeit  —  ich  bin 
weit  entfernt,  zu  behaupten,  dass  es  sich  um  ein  gesetzmässiges,  con- 
stantes  Vorkommen  handelt  —  obwaltet,  geht  auch  aus  einer  Beobach- 
tung BrouardeTs  (Tabelle  Nr.  37)  hervor.  Bei  seinem  Kranken 
bandelte  es  sich  zweifellos  um  einen  der  traumatischen  Neurose  gleich- 
werthigen  Zustand;  der  Patient  war  von  einer  „hysterisch  trauma- 
tischen Paralyse"  befallen;  ausserdem  hatte  der  Patient  Glykosurie. 
Brouardel  und  Richardiöre  sprechen  sich  betreffs  derselben 
(L  c.  S.  409)  dahin  aus,  dass  man,  wenn  die  Krankheit  nicht  den 
eigenartigen  Entwicklungsgang  gehabt  hätte,  sich  die  Frage  hätte 
vorlegen  müssen,  ob  es  sich  hier  um  eine  Art  „hysterischer"  Glyko- 
surie analog  der  „hysterischen"  Lähmung  gehandelt  habe. 

Sehen  wir  uns  die  Zahl  der  seitherigen  Beobachtungen  über  die 
(Kombination  von  traumatischer  Neurose  und  Diabetes  mellitus  an, 
welche  in  der  deutschen  medidnischen  Literatur  vorliegen,  so  möchte 
man  dieBclbe  für  eine  seltene  halten.  Anders  scheint  es  in  Frank- 
reich zu  sein,  Brouardel  undBichardiöre  (I.e.  S.  418)  schreiben 
den  nervösen  Complicationen  beim  traumatischen  Diabetes  eine  grosse 
Wichtigkeit  zu,  indem  sie  durch  ihre  Häufigkeit  und  ihren  speciellen 
Charakter  dem  traumatischen  Diabetes  bisweilen  eine  besondere 
Physiognomie  verleihen.  Sie  schildern  diese  nervösen  Symptome 
genauer,  wie  folgt:  „Oft  ist  die  Sensibilität  schwer  gestört  Die 
Kranken  klagen  über  andauernde  Schmerzen,  welche  nicht  constant 
durch  Druck  gesteigert  werden.  Die  Kranken  leiden  an  Neuralgien 
von  wechselnder  Stärke,  welche,  anfangs  auf  den  geschädigten  Punkt 
beschränkt,  sich  über  den  ganzen  Körper  verbreiten.  Sie  klagen 
gleich  den  Ataktikem  und  Neurasthenikem  über  Parästhesien  (sen- 
sations  bizarres).  Sie  haben  Schwindel,  Zittern.  —  Die  Hautsensi- 
bilität kann  an  den  Gliedern,  an  dem  Schädel  und  Rumpf  gesteigert 
Beio.  Die  Hyperästhesie  ist  bisweilen  auch  infolge  der  Nerven- 
verletzungen bei  traumatischer  Neuralgie  gesteigert.  —  Es  kommen 
auch  Anästhesien  vor.  Intellectuelle  Störungen  sind  ebenfalls  häufig. 
Der  Kranke  wird  hypochondrisch,  melancholisch.  Das  Trauma, 
welches  ihn  betroffen,  beschäftigt  ihn  unaufhörlich.  Einige  Kranke 
leiden  an  motorischen  Lähmungen,  besonders  der  Augenmuskeln, 
welche  den  Sitz  der  Symptome  im  Centralnervensystem  bezeugen, 
und  welche  gleichzeitig  von  dem  Traumatismus  und  dem  ihm  nach- 
folgenden  Diabetes   abhängen."     Brouardel    und   Richardiöre 
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BchreibeD  den  Dervösen  Störangen  eine  wichtige  Bedeatang  bei  der 
Entstehung  des  Diabetes  zn;  man  ersehe  ans  ihnen,  dass  der  Tranma- 
tismas  das  Nervensystem  schwer  geschädigt  habe,  dass  er  im  Gehirn 
und  Bfickenmark  materielle  Störungen  gesetzt  und  dass  er  auf  diese 
Weise  die  directe  Ursache  eines  Diabetes  auf  nervöser  Basis  sdo 
konnte.  Sei  dies,  wie  es  wolle,  aus  der  Schilderung  der  nervösen 
Symptome,  welche  Brouardel  und  Richardiöre  entwerfen,  er- 
geben sieh  vollkommen  die  Elemente,  aus  denen  sich  der  als  trauma- 
tische Neurose  bezeichnete  ^ymptomencomplez  aufbaut.  —  So  lücken- 
haft auch  das  literarische  Material  sein  mag,  welches  in  den  vor- 
stehenden Blättern  beigebracht  worden  ist,  so  lässt  sieh  aus  ihm 
doch  zum  mindesten  so  viel  ableiten,  dass,  ebenso  wie  zwischen  Trauma 
und  gewissen  danach  auftretenden  functionellen  Störungen  des  Nerven- 
systems einerseits  und  Traumen  und  Diabetes  mellitus  andererseits 
unbestrittene  causale  Beziehungen  bestehen,  so  auch  zwischen  diesen 
Neurosen  und  dem  Diabetes  mellitus  Bindeglieder  vorhanden  and. 
Diese  Bindeglieder  können  unmöglich  notb wendige  sein,  weil  nur 
nach  einem  verhältnissmässig  kleinen  Bruchtheil  der  Verletzungen 
die  in  Rede  stehenden  nervösen  Störungen  auftreten,  bezw.  Diabetes 
mellitus  sich  entwickelt.  Die  individuelle  Disposition  der  Betroffenen 
spielt  dabei  eine  mindestens  ebenso  grosse,  wo  nicht  grössere  Bolle, 
als  die  Art  der  Verletzung.  Es  entsteht,  soweit  ich  es  übersehe, 
nur  nach  verhältnissmässig  wenigen  Fällen  von  traumatischer  Neu- 
rose ein  Diabetes  mellitus,  die  meisten  Fälle  von  traumatischem 
Diabetes  scheinen  unabhängig  von  traumatischen  Neurosen  anbo- 
treten.  Es  liegt  nicht  in  dem  Rahmen  dieser  Arbeit,  auf  die  Sympto- 
matologie dieser  Fälle  von  traumatischem  Diabetes  genauer  einzu- 
gehen. Bememerkenswerth  erscheint  mir,  dass  der  uns  hier  vor- 
zi^weise  interessirende  Diabetes  mellitus  traumaticus^  nämlich  der 
mit  traumatischen  Neurosen  vergesellschaftete,  zum  mmdesten  reeht 
häufig,  wie  oben  ausführlich  hervorgehoben  wurde,  unter  dem  Bilde 
des  Diabetes  decipiens  oder  Diabetes  decipiens  intermittens  auftritt, 
was  seine  Diagnose  wesentlich  erschwert.  Die  Thatsache,  dass  der 
Diabetes  mellitus  traumaticus  nicht  nur  nach,  sondern  gleichzeitig 
oder  fast  gleichzeitig  mit  den  erwähnten  functionellen  nervösen 
Störungen  sich  entwickelt,  giebt  der  Annahme  Berechtigung,  dass 
diese  Form  des  traumatischen  Diabetes  nicht  eine  Folge  der  Neurose 
zu  sein  braucht,  sondern  dass  beide  —  die  Neurose  und  der  Diabetes  — 
eine  directe  Folge  des  Traumas  sein  können. 


XVI. 

Kleinere  Mittheilnngen. 

1. 
Erwiderung 

auf  die  Arbeit:  „B.  Schflrmayer,  üeberKresoIe  und  deren  Wirkung 
und  Nachweis  im  Organismos".  (Dieses  Archiv.  Bd.  LIII.  5./6.  Heft.) 

Dr.  Maassy 

PriTAtdooent  fftr  klialiehe  Htdioin  zu  Freibarg  i.  B. 

In  der  im  Vorstehenden  citirten  Arbeit  findet  sich  eine  so  grosse  Reihe 
theils  unverständlicher,  theils  missverstandener  Auslegungen  einer  Abhand- 
luDgy  welche  ich  vor  längerer  Zeit  Aber  die  Wirkungen  und  innere  An- 
wendung des  Lysols  publicirt  habe,  dass  ich  es  mir  im  Interesse  der 
Leser  dieses  Archivs  versagen  muss,  die  zahlreichen  Widersprüche  in  der 
Arbeit  des  Herrn  Schflrmayer  zu  beleuchten,  und  mich  zur  Oharakteri- 
sirong  seiner  sogenannten  ,,objectiven  Kritik^'  mit  folgenden  kurzen  Be- 
merkungen begnflge. 

Herr  Schflrmayer  unterschiebt  mir,  dass  ich  fflr  die  innere  Dar- 
reichung des  Lysols  Dosen  bis  zu  100  Orm.  empfohlen  hätte.  Durch 
meine  Versuche  ist  constatirt  worden,  dass  2,45  Orm.  Lysol  pro  Kilo  Thier 
als  die  toxische  Dosis  angesehen  werden  muss.  Demnach  mflsste  auch 
beim  Menschen  ceteris  paribus  etwa  bis  zu  100  Orm.  gestiegen  werden 
können,  ohne  dass  der  Tod  einträte.  Diese  theoretische  Berechnung  der 
relativen  Ungefährlichkeit  des  Mittels  hat  sich  bei  der  Anwendung  zu 
chirurgischen  Zwecken  —  denn  nur  von  einer  solchen  ist  an  der  von  Herrn 
Schflrmayer  angefflhrten  Stelle  bei  mir  die  Rede  (vgl.  meine  Arbeit 
8.  438)  —  durch  die  praktischen  Erfahrungen  der  Autoren  bestätigt.  Wie 
weit  ich  entfernt  bin,  solche  Dosen  auch  fttr  die  innere  Darreichung  des 
Lysols  zu  empfehlen,  und  wie  wenig  ich  geneigt  bin,  ohne  Weiteres  das 
Ar  Thiere  berechnete  Verhältniss  auf  den  Menschen  zu  flbertragen,  be- 
weist die  von  mir  empfohlene  Darreichungsweise  des  Mittels  in  der  inneren 
Medicin,  wo  ich  ausdrflcklich  hervorgehoben  habe,  dass  nicht  mehr  als 
dreimal  täglich  6  Pillen  k  0,05  Orm.  Lysol  gegeben  werden  mOgen. 

Wenn  Herr  Schflrmayer  behauptet,  ich  hätte  zur  Bestimmung  der 
Schwefelsäure  im  Harn  denjenigen  eines  Phthisikers  genommen,  in  wel- 
chem vorher  hoher  Indicangehalt  nachgewiesen  worden  wäre,  so  liegt  in 
dieser  Behauptung  eine  directe  Entstellung  der  von  mir  hervorgehobenen 
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Thatsachen.  Da  durch  v.  Jak  ach  Dachgewiesen  worden  ist^  dass  Hani^ 
welcher  reich  an  indigoliefernden  Substanzen  ist,  regelmässig  wenig  Salfat- 
schwefelsänren  enthält,  so  wäre  allerdings  die  Wahl  eines  solchen  Harns 
zn  den  mitgetheilten  Versuchszwecken  ein  principieller  Missgriff  gewesen. 
Ich  habe  deshalb  auch  nicht  den  Indicanham  des  Phthisikers,  sondern 
denjenigen  einer  vortibergehend  an  Darmkolik  leidenden,  im  Uebrigen 
gesunden  Frau  zu  den  in  Rede  stehenden  Versuchen  genommen. 

Als  Versuchsmethode  wählte  ich  zunächst  die  titrimetrische  Methode 
nach  Mohr  und  Fleischer.  Herr  Schttrmayer  ereifert  sich  darflber 
und  behauptet,  dieselbe  wäre  „nicht  wissenschaftlich^'.  In  wie  weit  auf 
dieses  ürtheil  aus  dem  Munde  des  Herrn  Schttrmayer  Werth  zu  legen 
ist,  soll  hier  nicht  erörtert  werden.  Ich  bemerke  nur  noch,  dass  ich,  nm 
etwaige  üngenauigkeiten,  die  sich  eventuell  durch  die  titrimetrische  Me- 
thode hätten  einschleichen  können,  zu  controliren,  später  noch  ein  gewichts- 
analytisches Verfahren  angeschlossen  habe,  worüber  ich  in  meiner  Arbeit 
berichte,  und  welches  zu  denselben  Ergebnissen  gefuhrt  hat.  Es  ist  somit 
schwer  verständlich,  wie  Herr  Schttrmayer  es  rechtfertigen  will,  meine 
Resultate  kurzweg  als  verfehlt  zu  bezeichnen. 

Nach  diesen  Beispielen  glaube  ich  es  getrost  den  Fachgenossen  ttber- 
lassen  zu  können,  ihrerseits  die  „Kritik'*  des  Herrn  Schttrmayer  zu 
beurtheilen. 


2. 

Antwort 

auf  vorstehende  Erwiderung. 

Von 

Dr.  Bruno  Schfirmayer* 

Auch  hier,  wie  in  seinen  Lysolarbeiten,  bewegt  sich  Herr  Dr.  Maass 
in  allgemeinen  Redensarten,  die  nichts  beweisen,  nicht  bewiesen  sind. 
Unglttcklich  ist  er  wieder  in  dem  Heransgreifen  „einiger'^  von  den  „zahl- 
reichen'^  Widersprüchen.  Ich  halte  mich  dem  entgegen  an  Thatsachen 
und  lasse  mich  auf  Dialektik,  in  der  ich  ihm  allerdings  nicht  gewachsen  bin, 
keinesfalls  ein.  Meine  angegriffene  Arbeit  sttttzt  jede  ihrer  Behauptungen 
auf  namentlich  aufgeführte  literarische  Angaben  von  Autoren,  damit  jeder 
Leser  in  der  Lage  ist,  meine  Argumentation  nachzuprttfen.  Dass  diese 
Herrn  Dr.  Maass  theilweise  —  er  spricht  sogar  von  „einer  grossen 
Reihe'^  —  „unverständlich''  ist,  dieses  Zugeständniss  seinerseits  erfreut  mich 
recht  sehr,  nachdem  ich  den  Beweis  hierfllr  durch  meinen  Aufsatz  bereits 
erbracht  hatte,  dass  Herr  Dr.  Maass  von  diesen  Dingen  wenig  verstehe. 

Fttr  mich  ist  mit  dieser  Antwort  diese  Sache  abgethan,  falls  Herr 
Dr.  Maass  mich  nicht  zwingt,  die  vorliegenden  „fachmännischen''  Cr- 
theile,  die  mir  zugingen,  in  toto  zu  publiciren. 

Auf  Grund  meiner  frttheren  jahrelangen  Thätigkeit  erlaube  ich  mir 
nämlich,  in  diesen  Fragen  mein  eigenesUrtheil  zu  haben,  im  Oegen- 
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atze  la  Herrn  Dr.  Maass,  der  allerorts  hochgeachtete  Namen  vorschiebt, 
um,  wie  er  meint,  durch  sie  geschützt,  nach  Lust  and  Vergnügen  alles 
nnr  Mögliche  und  Unmögliche  behaupten  zn  können.    Nan  äusserte  sich 
aber  ein  Herr  brieflich  gegen   mich  ganz  freimttthig,   dass  es  für  mich 
wichtigere  Personen  und  Fragen  gebe,  als  Herr  College  Maass  und  seine 
interne  Lysoltherapie  I  —  Knrz,  ich  habe  zunächst  über  die  Methode  nach 
„Mohr  und  Fleischer''  meine  Ansichten,  die  ich  Sachverständigen  gern 
auseinandersetze;  aber  nnr  diesen,  damit  nicht  wieder  „zahlreiche  Wider- 
sprüche'^ zur  Debatte  kommen.    Thatsächlich  änderte  dies,  auch  wenn  ich 
Unrecht  hätte,  an  meinem  Urtheil  über  „interne  Lysoltherapie"  rein  nichts! 
Um  nun  Herrn  Dr.  Maass*  Weg  rückwärts  zu  verfolgen,  so  sehe 
ich,  dass  der  „Indicanharn"  Gegenstand  seiner  Erwiderung  ist.   Die  Lysol« 
arbeit  verbreitet  sich  darüber:    „Was  die  Prüfung  auf  Indican  anlangt, 
so  diente  als  Versuchsobject  der  Harn  eines  an  hochgradiger  Phthise  und 
Darmtnberculose   leidenden  Mannes"  (S.  16).    Dagegen  ich:   „Die  Wahl 
eines  Lnngenphthisikers,  der  zugleich  Darmtnberculose  hatte,  war  für  die 
Indieanproben  auch  ein  principieiler  Missgriff"  (S.  84).    Ich  redete  also 
von  Indican.   Da  nnn  Indicangehalt  und  Aetberschwefelsänre  in  so  naher 
Beziehung  stehen  —  Herr  Maass  hat  durch  Trennung  beider,  wie  ich 
jetzt  sehe,  abermals  einen  fundamentalen  Fehler  begangen  — ,  lief  mir 
allerdings  ein  Irrthum  formeller  Art  unter.    Ich  schob  Herrn  Maass 
diese  Unkenntniss  nicht  unter  und  verfiel  allerdings  hier  in  einen  formellen 
Irrthum.    Es  sind  also  Seite  86  sage  15  Zeilen  abzuändern  über  „Control- 
harn",  das  ist  Thatsache !    Alles  Weitere  über  die  ganz  krassen  Fehler  in 
Sachen   der  Aetherschwefelsäurebestimmung  und   deren  Resultate   bleibt 
zu  Recht  bestehen,  und  ich  behaupte  wieder :  „Wie  man  dies  dreht  und 
wendet,  es  stimmt  nicht,  hat  keinen  Sinn,  ist  eine  Unmöglichkeit".    Das 
moss  doch  Herr  Dr.  Maass  selbst  einsehen,  ich  redete  des  Weiteren  ja 
▼on  „Päulniss",   sie   bestand  doch   auch  bei  „Golica  flatuienta".    Leicht 
wäre  es  also  auch  mir,   Herrn  Dr.  Maass  gegenüber  mich  mit  „Miss- 
▼erständniss"  allein  herauszureden,  solches  ist  aber  nicht  meine  Art,  und 
ich  gebe  einen  Irrthum  zu. 

Wenn  sich  Herr  Dr.  Maass  an  die  Zahl  „100  6nn."  stösst  und  sich 
mit  seinem  Citat  aus  der  ganzen  Affaire  ziehen  will,  so  bin  ich  ganz  ver- 
blufft  und  weiss  nicht,  ob  hier  ein  Streich  der  Phantasie  oder  eine  ab- 
Bichtliche  Entstellung  vorliegt.  Im  Original  schreibt  Herr  Dr.  Maass 
thatsächlich :  „Berechnet  man  aus  diesen  an  Thieren  vorgenommenen  Ver- 
suchen die  Dosis,  bis  zu  welcher  ceteris  paribus  beim  Menschen  gesteigert 
werden  könnte,  so  würden  die  Dosen  bis  zu  100  6rm.  gesteigert  werden 
können,  ohne  dass  der  Tod  einträte".  Das  ist  klar  und  bündig,  und  das 
Wort  „Tod"  enthebt  uns  jeden  Missverständnisses.  Weshalb  nnn  schiebt 
Herr  Dr.  Maass  oben  ein  „etwa"  ein?  weshalb  sagt  er  „müsste  auch 
beim  Menschen  ..  .  gestiegen  werden  können"?  Alles  dies  giebt  einen 
loderen  Sinn,  und  wozu  das  allerdings  nur  kleine,  aber  bedeutungsvolle 
Wörtlein  „etwa"?  Etwa  um  Alles  aufzuklären?  Allerdings,  jetzt  fallen 
mir  in  der  Arbeit  von  Herrn  Dr.  Maass  viele  dieser  „könnte",  „sollte", 
„dflrfte"  auf.  Es  ist  sehr  klug,  sich  so  auszudrücken,  dann  bleiben  immer 
Pforten  für  den  Rückzug  offen.  Man  sagt  etwas  —  und  hat  es  nur  „theo« 
retiach"  gemeint.    Bis  jetzt   fand  ich   diese  Gepflogenheit  nicht  in   der 
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Literatur,  positive  Befände  mit  zweierlei  ,yVorzeichen''  zu  vereehen,  ond 
kam  aUo;  wenn  Herr  Dr.  Maasa  es  will,  formell,  weil  nichts  ahneod, 
zu  Falle! 

Weshalb  steift  sich  Herr  Dr.  Maas s  jetzt  auf  den  Ausdruck  ,,chii- 
argische  Zwecke''?  Allerdings  trete  ich  zarttck,  wenn  er  mit  der  per- 
sönlichen Interpretation  seiner  gedruckten  Worte  beginnt,  frage  aber: 
Liest  Herr  Dr.  Maass  denn  keine  Zeitschriften?  auch  nicht  die  kleineo, 
die  ihm  als  Mitarbeiter  gratis  zugehen?  Ist  ihm  nicht  aufgefallen,  dtss 
als  einzige  Antwort  auf  seine  „interne  Lysoltherapie''  eine  Reihe  von 
Veröflfentlichungen  erschienen:  „Ueber  Lysolvergiftungen"? 

Weder  in  Sachen  gegen  Herrn  Dr.  Maass,  noch  jetzt  trete  ich  als 
principieller  Feind  des  Lysol  auf;  das  nähme  sich,  aus  hier  nicht  ta 
nennenden  Gründen,  fUr  mich  unschön  und  sonderbar  aus.  Es  ist  mir 
bedauerlich  genug,  dass  ich  in  die  Lage  versetzt  war,  wenn  auch  nur  ila 
Referent  tiber  die  Ansichten  Anderer,  manche  Schattenseiten  beleuchten 
zu  müssen.  Daher  liegt  mir  fem,  langathmig  auf  diese  neuestens  pabli- 
cirten  Vergiftungen  bei  „äusserer"  Anwendung  einzugehen.  Zahlreiche 
Beiträge  aus  den  neuesten  Tagen  liegen  vor,  die  klar  und  deutlich  dieae 
Dinge  darthun.  Nach  dem,  wie  neuerdings  Munk-Dnna  (AerztL  Prtkt. 
Nr.  4.  24.  Febr.  1895)  sich  äusserte  und  eigene  Erfahrung  wie  eine  reich- 
haltige Literatur  citirte,  bedarf  es  keiner  Polemik  mehr! 

Alles  in  Allem:  Herr  Dr.  Maass  verdächtigt  mich,  bringt  aber  keine 
Thatsachen  vor,  die  mein  früheres  Urtheil  auch  nur  irgendwie  abschwächen 
könnten.  Auf  viel  ernstere  Vorwürfe  schweigt  derselbe,  so  über  den,  fut 
gleichzeitig  für  und  gegen  Lysol  geschrieben  zu  haben.  Sein  „?or 
längerer  Zeit"  wird  durch  Vergleichung  jedes  Datum  hinfällig.  Auf  diesen 
und  viele  andere  Punkte  suche  ich  die  Antwort  vergeblich. 

Wenn  aber  Herr  Dr.  Maass  mit  solchen  allgemeinen,  nichtssagenden, 
rein  äusserlichen  Entgegnungen  den  „Fachgenossen"  ein  ürtheil  tnf- 
octroyiren  will,  wo  er  auf  Dutzende  von  Vorwürfen  keine  Antwort  hat,  so 
macht  dieses  einen  sonderbaren  Eindruck! 

Mir  erscheint  jetzt  die  ganze  Sachlage  so  durchsichtig,  dass  es  einer 
ürtheilsfällung  gar  nicht  bedarf,  dass  aber  auch  jede  weitere  Debatte 
überflüssig  und  nutzlos  ist. 

Herr  Maass  ist  ja  auch  von  anderer  Seite  erkannt,  das  beweisen 
andere  Vorlcommnisse  der  letzten  Zeit! 

Hannover,  1.  April  1895. 


XVII. 
Beiträge  zar  Lehre  Ton  den  septiBclieii  Erkrankungen. 

Ton 

Dr.  Adolf  Dennlg, 

PriTatdooent)!!  nitd  L  AsticUBiant  an  der  ünlTeraittUpoliklialk  sa  TAblngea. 

(Mit  1  Corve.) 

Im  Jahre  1891  habe  ich  eine  aosftlhrliohere  Darstellung  der 
septischen  Erkrankungen  mit  besonderer  Bertloksichtigung  der  krypto- 
genetischen SepticopyftmieO  gegeben  und  dabei  die  früher  auf  diesem 
Gebiete  erschienenen  Arbeiten  eingehend  besprochen.  Seit  dem  Er- 
scheinen der  Monographie  ist  von  verschiedenen  Seiten  die  Aufmerk- 
samkeit auf  diese  Erkrankung,  welche  namentlich  auch  als  „innere*^ 
imponirty  gerichtet  worden.  Vor  Allem  hat  Paul  Wagner 2)  seinen 
frtlheren  Veröffentlichungen  weitere  werthvolle  Erfahrungen  hinzu- 
gefügt;  femer  sind  Arbeiten  erschienen  von  F.  Bin  hm  3)  aus  der  Frei- 
bnrger  medicinischen  Klinik,  von  Moritz  Wolff  ^)  ans  der  Tübinger 
Poliklinik,  von  Julius  Manch ^)  aus  dem  Münchener  Krankenhause, 
von  L.  Siebourg<^)  ans  der  Bonner  medicinischen  Klinik,  von  Howe  ^), 
von  Reinhard^)  U.A.  —  Im  Grossen  und  Ganzen  werden  die  in 
meiner  Arbeit  niedergelegten  Befunde  bestätigt,  namentlich  geht  auch 
ans  diesen  Veröffentlichungen  hervor,  wie  bunt  bei  der  Septicopy&mie 

1)  DennigyUeber septische  Erkrankaogena. s.w.  Leipzig  1891,  F. G.W.Vogel« 

2)  Zur  Gasuistik  der  kryptogenetischen  Septicopy&mie.  MQnchener  med« 
Wodienschr.  Nr.  9  u.  ff.  1892. 

3)  Zur  Gasuistik  der  kryptogenen  Sepsis.  Ebenda.  Nr.  16  u.  17.  1893. 

4)  Sepsis,  sp&ter  acute  gelbe  Atrophie  der  Leber.  Tabinger  Dissertation.  1893. 
Präside  Jttrgensen. 

b)  Beitrag  zur  Gasuistik  der  Icryptogenetischen  Septicopy&mie.  Manchener 
Dissertation.  1893. 

6)  Zur  Gasuistik  der  kryptogenetischen  Septicopy&mie.  Bonner  Dissertat.  1893. 

7)  Beitrag  zur  Gasuistik  der  kryptogenetischen  Septicopy&mie.  Jenenser  Disser- 
tation. 1893. 

8)  Ueber  lu7ptogene  Septicopy&mie.  Manchener  Dissertation.  1892. 

Dratoehw  Arehif  f.  klla.  Medicin.  UV.  Bd.  24 
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das  EraDkheitsbild  sich  oft  gestaltet  oder,  wie  Wanderlich  sich 
ausdrückte,  wie  launenhaft  die  Vertheilung  der  Localisation  ist  — 
13m  aus  dem  verworrenen  Symptomencomplexe  ein  möglichst  ttber- 
sichtliches  Erankheitsbild  zu  geben,  habe  ich  nach  dem  Vorgange  des 
Herrn  Professor .v.  JttrgensenO  eine  Eintheilung  der  Fälle  in  be- 
stimmte Gruppen  getroffen,  wobei  die  jeweilig  hervortretenden  Haupt- 
symptome den  Ausschlag  behufs  Einreihung  des  Einzelfalles  geben. 
Von  diesem  Gesichtspunkte  ausgehend,  kann  man  je  nach  der 
besonderen  Betheiligung  der  einzelnen  Organe  an  der  Krankheit  fol- 
gende Gruppen  aufstellen: 

I.  Die  vorherrschenden  Allgemeinerscheinungen. 
U.  Die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens. 
UL  Die  Erkrankungen  der  Knochen  und  Gelenke. 
IV.  Die  Erscheinungen  auf  der  äusseren  Haut,  in  dem 
Unterhautbindegewebe,   in  den  Muskeln,  in  den 
Schleimhäuten  und  den  serösen  Häuten. 
V.  Vorwiegende  Betheiligung  der  Lungen,  der  grossen 

UnterleibsdrUsen,  des  Magen-  und  Darmkanals. 
VL  Erkrankung    des  Gentralnervensystems    und  der 
Sinnesorgane. 
Eine  Reihenfolge  im  Auftreten  der  verschiedenen  Symptome  der 
Septicopyämie  zu  geben,  ist  nicht  möglich,  sie  kommen  im  bunten 
Wechsel  mit  und  nach  einander,  zur  Entwicklung.  —  Es  sei  hier  in 
grossen  Zügen  das  Symptomenbild  aufgeführt. 

Die  Allgemeinerkrankung  zeichnet  sieh  ans  durch  rasche 
Consumption  und  Kräfteverfall,  durch  schweres  Krankheitsgeitihl, 
durch  Fieber  von  ganz  nnregelmässigem  Typus;  dieses  ist  bald  sehr 
hoch,  bald  niedrig,  bald  continuirlich,  bald  intermittirend  oder  re- 
mittirend,  oft  von  Schüttelfrösten  begleitet  —  an  fieberfreien  Tagen 
zeigen  sich  Abweichungen  in  der  Weise,  dass  die  Vertheilung  über  die 
24  stündige  Zeiteinheit  eine  ungleichmässige,  nicht  der  Norm  ent- 
^rechende  ist 

Auch  das  Blut  ist  an  der  Erkrankung  betheiligt;  die  Kranken 
werden  rasch  blass,  man  findet  in  manchen  Fällen  eine  Vermehrang 
der  weissen  Blutkörperchen,  in  anderen  eine  Verminderung  der  rothen. 
Die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Circulationsapparates 
geben  sich  dadurch  kund,  dass  der  Puls,  oft  mit  bedeutenden  täg- 
lichen Schwankungen,  unabhängig  vom  Fieber  stark  in  die  Höhe  geht 
(120—150  Schläge  in  der  Minute);  dabei  kommen  schon  frühzeitig 

1)  CoDgress  für  innere  Medicln.  Wiesbaden  1889. 
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Unregelmässigkeiten  in  der  Stärke  and  Schlagfolge  vor,  später  wird 
der  Puls  klein,  leicht  anterdrtlckbar,  bei  schweren  Erkrankungen  fili* 
form.  Manchmal  schieben  sich  Zeiten  ein,  in  welchen  die  Pulsfrequenz 
weit  unter  die  Norm  (bis  36  Schläge  in  der  Minute)  herabgesetzt 
ist  —  Am  Herzen  bemerkt  man,  abgesehen  von  den  Erscheinungen 
der  schweren  Endocarditis  und  ihren  Folgen,  in  sehr  vielen  Fällen 
eine  ausserordentliche  Aufregung  desselben;  die  Kranken  klagen  über 
Beengung,  Spannung  in  der  Herzgegend  und  heftiges  Herzklopfen. 
Die  Herzbewegungen  erschüttern  die  Brustwand  in  grosser  Ausdehnung, 
man  sieht  in  mehreren  Intercostalräumen  ein  ungeregeltes  Wallen  und 
Wogen;  die  Herzdämpfung  ist  oft  verbreitert,  und  man  findet,  dass 
die  einzelnen  Contractionen  des  Herzens  arhythmisch  und  verschieden 
in  der  Stärke  sind.  Die  Töne  sind  dumpf,  oft  hört  man  auch  acci- 
dentelle  Geräusche.  Trotz  der  Anstrengung  des  Herzens  ist  die  Herz- 
kraft herabgesetzt:  das  Gesicht  wird  cyanotisch,  die  Extremitäten 
werden  kalt  —  Eine  gewisse  Herzunruhe  ist  in  günstig  verlaufenden 
Fällen  noch  lange  Zeit  in  der  Reconvalescenz  bemerkbar.  Bei  den 
Sectionen  findet  man  manchmal  Pancarditis,  oft  lassen  sich  aber 
diese  Veränderungen  nur  durch  Serienschnitte,  wie  sie  von  Krehl 
and  Romberg  bei  Herzfehlern  vorgenommen,  nachweisen;  dann  zeigen 
sich  manchmal  neben  einer  Endocarditis  multiple  Abscesse  im  Herz- 
fleisch oder  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels.  Vielfach  sind  makro- 
skopisch keine  Veränderungen  am  Herzen  nachweisbar;  möglich  ist 
es,  dass  für  solche  Fälle  eine  „Dissociation"  oder  „Desintegration", 
ein  Anseinanderweichen  der  Muskelfaserzellen,  wie  sie  Renaud  in 
manchen  Fällen  von  myopathischer  Herzschwäche  gefunden  und  ge- 
nauer beschrieben  hat,  zu  Grunde  liegt.  Sie  würde  zu  Stande  kommen 
durch  Toxinwirkung. 

Die  Knochen  und  Gelenke  sind  meistens  bei  den  sep- 
tischen Erkrankungen  betheiligt  Die  Erkrankung  ist  dadurch  gekenn- 
zeichnet, dass  schon  frühzeitig  Schmerzen  auftreten,  die  häufig  ihren 
Sitz  wechseln  und  oft  ganz  circumscripte  Stellen  befallen ;  die  Schmer- 
zen stellen  sich  spontan  ein  und  werden  durch  Druck  vermehrt  oder 
sie  kommen  dem  Kranken  erst  durch  solchen  zum  Bewusstsein.  Dabei 
ist  manchmal  die  bedeckende  Haut  gespannt,  ödematös,  geröthet,  der 
Knochen  aufgetrieben,  in  schweren  Fällen  kommt  es  zu  Vereiterung 
des  Periosts  und  zur  Nekrose  des  betroffenen  Knochens.  Ebenso  verhält 
es  sich  mit  den  Gelenken:  leichte  entzündliche  Anschwellung  bis  zu 
Gelenkvereiterung.  Bei  der  Gelenkaffection  bemerkt  man  oft,  dass  die 
Schmerzhaftigkeit  sich  über  die  betroffenen  Gelenke  hinauserstreckt 
und  die  Epiphysen  in  grösserer  Ausdehnung  druckempfindlich  sind. 

24» 
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Auf  der  äusseren  Haut  sind  sehr  häufig  VeränderuDgeii  za 
finden.  Es  kommen  Blutungen  von  verschiedener  Form  and  Orttose 
vor,  echte  Entztlndungen,  Roseola  ähnlich,  Erytheme,  über  grosse  Haot- 
Partien  sich  erstreckend,  Quaddeln,  der  Urticaria  gleichend,  mit  Juck- 
reiz verbunden;  oft  auch  getrennt  auftretende  kreisförmige,  unregel- 
mässig geränderte,  prominirende  Flecke  von  verschiedener  Grösse  mit 
Blutaastritten  and  nachfolgender  Epidermisabstossung;  blasen-  und 
variolaähnliche  Pustelbildungen.  —  Dann  kommt  es  auch  zu  tiefer- 
greifenden Veränderungen  im  Anschluss  an  die  primär  ergriffene  Hast, 
za  Entzündungen  des  Unterhantbindege wehes,  die  sich  auf  grosse 
Flächen  ausdehnen  können,  zu  progredienten  Phlegmonen. 

Auf  der  Schleimbaut  des  Mundes  sieht  man  in  manchen  Fällen 
ähnliche  Erkrankangen  wie  auf  der  äusseren  Haut:  circumsoripte  ent- 
zündliche Herde,  oft  aber  aach  nnr  eine  einfache  Angina,  die  sehr 
häufig  das  erste  sichtbare  Zeichen  der  Krankheit  ist  and  diese  ge- 
wissermaassen  einleitet.  0  Weiter  phlegmonöse  and  diphtheritische 
Prooesse. 

Entzttudungen  der  quergestreiften  Muskeln  mit  and  ohne 
Abscessbildung  sind  mehrfach  beobachtet.  Die  betroffenen  Muskeln 
erweisen  sich  als  druckempfindlich,  ohne  dass  äassere  Veränderungen 
wahrnehmbar  sind,  oder  sie  schwellen  rasch  anter  erheblichen  Schmer- 
zen an;  im  letzteren  Falle  handelt  es  sich  wohl  meist  nm  Embolien, 
welche  relativ  rasch  zurttckgehen. 

Sehr  wichtig  ist  das  Ergriffensein  der  serösen  Häute:  der 
Pleura,  des  Herzbeutels,  des  Peritoneam.  Diese  sind  viel- 
fach der  Sitz  der  septischen  Infection,  ja  man  wird  wohl  in  keinem 
Falle  irgend  eine  Affection  der  serösen  Häute  vermissen.  Abgesehen 
von  den  verschiedenen  Stärkestufen  der  Entzündung  —  von  leichten 
fibrinösen  Auflagerungen  bis  zu  Exsudatbildung  eitriger  and  hämor- 
rhagischer Natur  —  zeichnen  sich  die  Erkrankungen  aus  durch  mehr- 
fache Localisation  an  räumlich  getrennten  Orten.  Die  Herde  sind  oft 
so  klein,  dass  sie  nur  durch  genaue  Untersuchung  gefunden  werden. 

Vonseiten  des  Respirationsapparates  fällt  in  den  meisten 
Fällen  eine  gesteigerte  Athmungsfrequenz  auf,  ohne  dass  die  physi- 
kalischen Untersuchnngsmethoden  irgend  welche  Veränderungen  nach* 


1)  Dass  eine  Angina  den  Ausgangspunkt  far  die  Allgemeininfection  darstdlen 
kann,  habe  ich  früher  hervorgehoben;  in  letzter  Zeit  hat  Big n am!  (Tre  caai  di 
septicopiemia  criptogenita.  Centralblatt  für  gesammte  Medicin.  Nr.  16.  1894)  aaf 
das  Znsammenfallen  dieser  scheinbar  harmlosen  Racheninfection  mit  der  Sepsis 
hingewiesen;  auch  in  den  neueren  Mittheilungen  Wagner*s  (I.e.)  ist  ein  hierher- 
gehöriger Fall  angefahrt. 
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weisen,  ja  aach  die  Section  giebt  hierüber  keinen  Anfschlnss;  andere 
Maie  ist  die  Lnnge  voll  von  miliaren  Abscessen.  Aber  aneh  nach- 
weisbare Infiltrationen  in  eng  begrenzten  Gebieten  kommen  vor,  sie 
haben  das  Eigenthtlmlichey  dass  sie  rasch  entstehen  and  sich  rasch 
znrtlckbilden. 

Sehr  häufig  ist  BronchitiSi  meist  in  ungleichmässiger  Weise  ver- 
theilty  mehr  in  den  Unterlappen. 

Die  Milz  findet  man  fast  in  jedem  Falle  vergrössert,  ihre  Kapsel 
ist  häafig  entzündet,  dass  man  feines  Reibegeräosch  synchron  mit  der 
Athmnng  hört. 

Erscheinongen  von  Seiten  der  Leber  sind  seltener.  Manchmal 
werden  Schmerzen  angegeben ,  dann  and  wann  wird  Icterus  beob- 
achtet. Dagegen  ist  der  Ueberzug  der  Leber  sehr  häufig  ergriffen,  und 
man  hört  auch  hier  wie  über  der  Milz  an  umschriebenen  Punkten 
Reibegeräusehe. 

Die  Nieren  sind  sehr  oft  erkrankt.  Einmal  dürfte  es  sich  um 
durch  das  Fieber  und  die  bestehende  Herzinsufficienz  bedingte  Albu- 
minurie handeln  y  dann  aber  findet  man  in  vielen  Fällen  eine  tiefer- 
greifende Erkrankung  der  Niere  selbst,  entweder  die  metastatische 
Form,  Infarcte,  miliare  Abscesse,  oder  aber  auch  eine  echte  acute 
parenchymatöse  Nephritis.  Eine  vorwiegende  Betheiligung  der 
Nieren  ist  in  unseren  neuerdings  beobachteten  Fällen  zu  Tage  ge- 
treten. Dabei  ist  es  auffallend,  dass  die  Nephritis  sich  oft  einschleicht 
and  keine  äussere  Erscheinung  von  Seiten  des  Patienten  die  Aufmerk- 
samkeit auf  eine  Erkrankung  des  Hamapparates  lenkt.  Da  der  Harn 
oft  frühzeitig  infolge  des  bestehenden  Fiebers  und  der  Herzschwäche 
in  verminderter  Menge  ausgeschieden  wird,  so  fällt  weder  den  Patienten 
selbst,  noch  der  Umgebung  die  verminderte  Diurese  auf.  Schmerzen  in 
der  Niereogegend  fehlen  bisweilen  gänzlich,  ebenso  Oedeme,  oder  wenn 
solche  vorhanden,  so  liegt  es  nahe,  sie  auf  anderweitige  Erkrankungen 
za  beziehen.  Erst  die  genaue  Untersuchung  des  Harns  bringt  Aut- 
scidoss.  Es  einpfiehlt  sich  daher,  stets  von  Zeit  zu  Zeit  den  Harn  zu 
ontersnchen,  wenn  man  nicht  gewärtig  sein  will,  dass  mit  einem 
Schlage  das  Biid  schwerer  Urämie  zu  Tage  tritt.  Der  in  verminderter 
Menge  ausgeschiedene  Harn  ist  blassroth  bis  brännlichroth ,  von  er- 
höhtem specifischem  Gewicht;  nach  längerem  Stehen  setzt  sich  reich- 
liches Sediment  ab,  das  neben  Uraten  rothe  Blutkörperchen,  oft  in 
grosser  Zahl,  weisse  Blutkörperchen,  Cylinder  in  grosser  Anzahl  von 
verschiedener  Form,  Blutcylinder,  Cylinder  aus  wohlerhaltenen  und 
degenerirten  Epithelien  bestehend,  hyaline  Cylinder,  Nierenepithel- 
zellen  und  Detritusmassen  enthält.    Der  Eiweissgehalt  beträgt  0,2  bis 
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0,5  Proc.  und  darüber.  Völlige  Rückbildung  des  Prooesses  oder  aneh 
Uebergang  in  Scbrampfniere  kommt  vor.  —  Die  Herdnephritis 
macht  oft  gar  keine  Erscheinnngeni  und  auch  die  Untersnchnng  des 
Hamfi  fQbrt  zu  keinem  Resultat;  grössere  Abscesse  geben  das  Bild 
der  Pyelonephritis. 

Die  Betheilignng  der  Verdau nngsorgane  äussert  sieh  in 
Appetitmangel,  Uebelkeit,  Erbrechen.  Der  Stuhlgang  ist  meist  ao- 
gehalten,  zwischenhinein  treten  manchmal  profuse  Diarrhöen  auf,  in 
manchen  Fällen  kommen  geringere  oder  stärkere  Darmblutungen  Tor. 
Peritonitis  ist  selten,  tritt  sie  auf,  so  lassen  sich  meist  durch  schmerz- 
freie Stellen  getrennte  Herde  nachweisen. 

Das  Centralnervensystem  ist  wohl  in  allen  Fällen  in  mehr 
oder  weniger  ausgesprochener  Weise  betheiligt.  Kopfschmerzen  sind 
fast  immer  vorhanden,  dann  bemerkt  man  oft  cerebrale  Störungen, 
Erregungszustände  leichter  Natur  bis  zu  furibunden  Delirien;  Reizungs- 
und Lähmungserscheinungen  von  Seiten  der  Himnerven,  allgemeine 
und  partielle  Convulsionen ,  Sprachstörungen,  Paresen,  Hemiplegioi. 
Durch  die  Section  werden  in  vielen  Fällen  diese  Erscheinungen  nicht 
aufgeklärt,  es  sind  functionelle,  auf  Tozinwirkung  beruhende ;  in  an* 
deren  Fällen  finden  sich  Blutungen,  Embolien  blander  und  purulenter 
Natur  mit  Erweichungs-  und  Eiterherden,  primäre  oder  secundäre 
Meningitis. 

Neuralgien  der  peripheren  Nerven  —  am  häufigsten  Ischias  — 
werden  nicht  selten  beobachtet 

Von  den  Sinnesoif;anen  sind  die  Erkrankungen  des  Auges  zu 
nennen:  die  von  Litten  beschriebenen  Retinalblutungen.  —  Im  Gehör- 
ap parat  kommen  gldchfalls  Blutungen  und  embolische  Processe  vor. 

Alle  die  genannten  Symptome  können  im  einzelnen  Falle  in  buntem 
Wechsel  zur  Beobachtung  gelangen,  andere  Male  sind  nur  einzelne 
Symptome  vertreten. 

Der  Verlauf  der  Septicopyämie  ist  ein  ausserordentlich  wechseln- 
der. Acuten  Fällen,  welche  in  kttrzester  Zeit  tödtlich  enden,  stehen 
solche  gegenüber,  bei  welchen  sich  die  Krankheit  flber  lange  Zeit, 
Monate,  hinzieht,  und  bei  denen  lange  dauernde  Stillstände,  ja  viel- 
leicht völlige  Heilungen  eintreten.  Dass  recht  viele  Fälle  mit  dem 
Tode  enden,  ist  fraglos,  aber  ebenso  sicher  ist  es,  dass  es  leichte 
Infectionen  giebt,  bei  welchen  die  erste  Attaque  überwunden  wird, 
und  der  Kranke  für  lange  Zeit  —  vielleicht  fttr  das  ganze  Leben  — 
von  weiterer  ernsterer  septischer  Erkrankung  verschont  bleibt 

In  Folgendem  führe  ich  einige  Fälle  an,  die  in  der  hiesigen  medi- 
cinischen  Universitätspoliklinik  zur  Beobachtung  kamen.  In  den  entsa 
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dreien  ist  es  nel)en  anderen  Erscheinangen  die  Erkrankung  der, Nie- 
re n^  welche  durch  das  unmerkliche  Einschleichen  die  Aufmerksam- 
keit in  Anspruch  nimmt.  —  Ich  halte  der  Uebersichtlichkeit  wegen 
in  den  anzuftthrenden  Krankengeschichten  die  oben  angegebene  Ord- 
nung ein. 

Fall  L  Frau  Christiane  M.,  48  Jahre  alt,  aus  Lustnan,  war  frflher  stets 
gesund.  Am  15.  October  1893  wurde  sie  von  einem  Kalb  in  den  Daumen 
der  linken  Hand  gebissen.  Die  Wunde,  die  der  Patientin  keine  weiteren 
Beschwerden  machte ,  heilte  vollkommen  reactionslos.  Pat.  ftthlte  sich 
wohl  und  ging  ihren  gewöhnlichen  Geschäften  nach.  Am  26.  October 
erkrankte  sie  plötzlich  mit  Erbrechen  und  starkem  Hitaegeflihl;  zugleich 
trat  in  der  linken  Achselhöhle  eine  auf  Druck  sehr  empfindliche  Anschwel- 
lung auf.  Am  Unter-  und  Oberarm  selbst  sind  Zeichen  einer  Lymphangoitis 
nicht  beobachtet  Pat  kam  am  29.  October  in  Behandlung.  —  Mittel- 
grosse, klüftig  gebaute  Frau.  Narbe  an  der  Ulnarseite  des  linken  Daumens. 
In  der  linken  Achselhöhle  ein  etwas  über  gänseeigrosser,  fester  Tumor, 
der  auf  Druck  empfindlich  ist 
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g 

&g 

Datum 

H 

Puls- 
hescha£fenheit 

HentOne 

Ji 

Bemerkungen 

26.  Nov. 

130 

klein,  regel- 
mässig 

rein 

riT 

Athmung  erschwert,  oberflieh- 
lioh. 

27.      . 

Morgens 

136 

DesgL 

leise,  aber 

30-45 

Hochgradige  Cyanose  des  G«- 

Spiter 

150 

DcHl. 

rein 

50 

dchts;  Pulsatbnen  der  Ja- 
gnlarrenen  und  derkleiaa 

wand. — Sehr  erschwerte  Ex- 
spiration ;  die  Bauchmuskeb 
werden  stark  in  Ansprach 
genommen.  Hengrenioi: 
nach  oben  unverändert,  nsoh 
rechts  rechter  Stemalrtad; 
1  Stunde  später  1  Finger 
breit  Über  den  rechten  8ter- 
naliand  hinaus. 

28.  Nov. 

UO 

• 

" 

" 

46 

Hersdämpfung  reicht  um  diei 
Querfingerbreite  Über  den 
rechten  Stenudrand  hinani. 

29.     . 
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-. 

35 

Athmung  sehr  erschwert 
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Aortentttne 
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Athmung  etwas  ruhiger.  H«s- 

• 

sehr   nnr^el- 

auffallend 

dämpfung  etwas  zuittokge- 

mäsiig 

dumpf;  über 

der  Aorta 
asoendens,  so- 

gangen.   Delirium  oordii. 

wie  über  der 

linken  Carotis 

schwaches 

2-     . 

Morgens 

systoL  Blasen. 

145—155 

Sehr  unregel- 

— 

33 

Mittags 

nicht 

mehr  zu 

zählen 

massig 
Desgl. 

— 

— 

Gheyne-Stokes'schcs  Athmen. 

Knochen  tmd  Gelenke. 
Schwellang. 

13.  November.  Die  Gegend  der  Knö- 
chel am  linken  Bein  nnd  der  linke 
Fnssrttcken  smd  stmrk  ödemattfs  ge- 
achwollen,  während  rechts  nur  geringe 
Schwellang  besteht. 

14.  November.  Stärkere  Schwellang 
des  rechten  Fassgelenkes  nndFnss- 
rttckens. 

20.  November.  Die  Anschwellangen 
sind  etwas  zarttckgegangen. 

25.  November.  Linker  Arm  öde- 
matös  geschwollen. 


Schmerzen. 


Schmerzen  im  link  cd 
Fassgelenk  and  Fnss- 
rttcken. 
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Schwellung.  Schmerzen. 

26.  November.  Zunahme  des  Oedems  Bei    leisester   Berührung 

tm  linken  Arm,  Abnahme  der  Schwellung     heftige  Schmerzen  im  linken 
an  den  Beinen.  Arm  und  in  den  Beinen. 

28.  November.  Oedem  massigen  Ora- 
des  am  rechten  Arm,  das  am  30.  November 
stärker  wird,  während  um  dieselbe  Zeit 
die  Schwellungen  an  den  ttbrigen  Extremi- 
täten bedeutend  zurückgehen. 

1 .  December.  Keine  Schwellung  des 
linken  Armes  mehr. 

2.  December.  Der  rechte  Arm  und 
das  rechte  Schultergelenk  sind  stark  ge- 
schwollen. 

Erscheinungen  auf  der  äusseren  Haut,  auf  den  Schleimhäuten,  in  den 
Lymphdrüsen,  im  Unterhautbindegewebe,  in  den  Muskeln  und  den  serösen 

Häuten. 

Schon  vor  der  Aufnahme  bestand  eine  Lymphadenitis  in  der  linken 
Axilla;  im  Verlaufe  bildete  sich  eine  bedeutende  Geschwulst ,  die  am 
14.  November  breit  gespalten  wurde,  worauf  sich  ungefähr  1  Liter  Eiter 
entleerte.  In  den  folgenden  Tagen  secemirte  die  Wunde  nur  massig,  und 
am  23.  November  hat  sich  dieselbe  nahean  geschlossen. 

Ausser  den  schon  angeführten  Oedemen  tritt  aber  am  26.  November 
in  der  linken  Brustseite,  nach  vorn  über  die  linke  Mamma  ausgebreitet, 
nach  hinten  die  hintere  Axillarlinie  etwas  überschreitend,  eine  mit 
zackigen  Rändern  versehene,  blaurothe  Verfärbung  der 
Haut  auf,  welche  mit  einer  leichteui  teigig  anzufühlenden 
Schwellung  der  betreffenden  Partie  einhergeht.  Druck  auf 
dieselbe  ruft  Schmerzäusserung  hervor. 

Am  27.  November  hat  sich  das  Exanthem  nach  vorn  und  hinten  weiter 
ausgebreitet,  und  die  Schwellung  hinten  hat  beträchtlich  zugenommen.  Die 
Berührung  ist  sehr  schmerzhaft. 

Am  30.  November  wird  angegeben,  dass  das  Exanthem  auf  dem 
Rücken  weiter  fortgeschritten  ist,  jedoch  nicht  continuirlich,  son- 
dern in  der  Artj  dass  vereinzelte  circumscripte,  mit  leichter  Schwellung 
einhergehende  Röthungen  aufgetreten  sind,  während  zwischen  diesen  und 
dem  alten  Exanthem  Hantpartien  von  unverändertem  Aussehen  liegen. 

Am  1.  December  ist  die  Verfärbung  nicht  mehr  zu  sehen,  aber  die 
Schwellung  besteht  fort. 

Von  Seiten  der  Schleimhäute  ist  nichts  Besonderes  hervorgehoben. 

Seröse  Häute. 

9.  November.  Links  und  rechts  hinten  unten  ist  der  Percus- 
Bionsschall,  der  früher  dort  voll  war,  in  der  Ausdehnung  von  4  Finger- 
^Teite  gedämpft,  ebenso  der  Tranbe'sche  Raum.  Das  Athmungsgeräusch 
«a  diesen  Stellen  ist  aufgehoben,  an  der  oberen  Grenze  der  Dämpfung 
Ut  sowohl  rechts  als  links  pleuritisches  Reiben  zu  hören.   Die  Dämpfung 
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links  nimmt  am  10.  November  um  2  Fingerbreiten  zn  nnd  erreicht  am 
13.  November  eine  Höhe  von  9Vs  Cm.,  dagegen  ist  sn  dieser  Zeit  der 
Complementärranm  nicht  mehr  verlegt  Dieses  ist  der  höchste  Stand  des 
Exsudats,  am  1 5.  November  hat  es  nur  noch  eine  Höhe  von  8  Gm.  ood 
ist  am  17.  November  bedeutend  zurfickgegangen.  Am  20.  November  sollte 
eine  Probepnnction  vorgenommen  werden,  aber  sie  mosste  nnterbleibeii, 
da  durch  die  Percnssion  kein  Exsudat  mehr  nachweisbar  war. 

1.  December.   Links  hinten  unten  wieder  eine  circa  zweifingerbreite 
Dämpfung  mit  abgeschwächtem  Athmungsgeränsch. 


Betheiligung  der  Lungen,  der  grossen  ünterleibsdrüsen,  des  Magen- 

und  Barmkanals. 

Zur  Zeit  der  Aufnahme  war  an  den  Lungen  keine  Störung  nachzu- 
weisen. Es  bestanden  weder  subjective  Beschwerden,  noch  irgend  welcher 
objective  pathologische  Befund.  Es  sind  normale  Grenzen  der  Lunge  und 
überall  reines  Vesicnlärathmen  angegeben.  Erst  am  7.  November  werden 
Klagen  über  Athemnoth  laut,  und  die  Athmung  ist  beschleunigt;  es 
wird  aber  nur  geringer  Katarrh  nachgewiesen  und  am  9.  November 
doppelseitige  Pleuritis.  Dagegen  wird  am  25.  November  der  Peronsaioiis- 
schall  rechts  hinten  oben  leicht  gedämpft,  und  daselbst  sind  Rassel- 
geräusche zu  hören.  Doch  hierbei  bleibt  es,  die  Erscheinungen  werden 
nicht  deutlicher,  die  Dyspnoe  wird  immer  stärker. 

Die  Milz  war  als  vergrössert  nachgewiesen. 

Wichtig  war  das  Verhalten  der  Nieren.  Während  zu  Anfang  —  am 
3.  November  —  der  Harn  einen  negativen  Befund  aufwies,  wurden  am 
1 1.  November  grosse  Mengen  Ei  weiss  gefunden.  Die  Patientin  selbst  hatte 
keinerlei  Beschwerden  von  dieser  Seite  empfunden. 

Das  weitere  Verhalten^  der  Nieren  ist  folgendes: 
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29      . 
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1.  Dee. 

1430 

•        • 

1015 

— 

80/00 

— 

2.     • 

Tod. 

Veräauungsorgane, 

Die  eigentliche  ErkrankuDg  beginnt  am  26.  October  mit  Erbrechen; 
anaserdem  ist  im  Anfange  der  Stnhlgang  angehalten.  Das  Erbrechen  hält 
nnr  kurze  Zeit  an,  der  Stahlgang  ist  vom  3.  November  an,  nachdem  Ab- 
fQhrmittel  gegeben,  geregelt. 

Am  23.  November  wird  das  Allgemeinbefinden  als  gut  angegeben, 
ebenso  am  24.  November,  Pat.  hatte  guten  Appetit,  der  Stahlgang  war 
geregelt 

Am  25.  November  stellt  sich  mit  einem  Schüttelfrost  heftiger  Brech- 
reiz ein,  ohne  dass  es  zam  Erbrechen  kommt,  am  26.  November  erbricht 
Ptt.  mehrmals  heftig. 

27.  November.  Morgens  weniger  heftiges  Erbrechen,  Mittags  mit  einem 
Schtlttelfrost  zugleich  mehrmals  stürmisches  Erbrechen. 

Auftreten  von  Soor  im  Munde. 

Cmtralorgane, 
Abgesehen  von  dem  schon  erwähnten  Erbrechen,  das  wohl  centralen 
Ursprung  haben  dürfte,  ist  Pat.  am  25.  November  zum  ersten  Male  etwas 
benommen,  der  Sopor  nimmt  gegen  Abend  zu.  —  Am  26.  November  ist 
^ie  Kranke  ohne  Bewusstsein ;  sie  liegt  mit  oflfenen  Augen  da  und  stiert 
gegen  die  Decke,  auf  Anrufen  reag^rt  sie  nicht;  fortwährendes  Zähne- 
kninehen;  Stimhaut  in  Qnerfalten  gelegt  Es  scheint  Hyperästhesie  der 
Haut  zu  bestehen,  denn  leise  Berührung  der  Haut  an  den  oberen  und 
unteren  Extremitäten  bewirkt  Verziehen  des  Gesichts.    Die  Fusssohlen- 
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reflexe  gesteigert,  und  es  rnft  deren  Auslösung  Schmerzen  hervor,  Patelkr- 
reflexe  nicht  verändert.    Pat.  Ittsst  Urin  und  Faeces  ins  Bett. 

Im  Laufe  des  Nachmittags  wird  Fat.  sehr  aufgeregt,  sie  redet  ver- 
worrenes Zeug,  kennt  ihre  Umgebung  nicht  und  versucht  mehrmals  das 
Bett  zu  verlassen,  sie  muss  mit  Gewalt  zurttckgehalten  werden. 

In  der  Nacht  vom  26.  zum  27.  November  kehrt  bei  der  Patientin  das 
Bewusstsein  wieder  etwas  zurttck ;  jedoch  besteht  starke  Unruhe,  Pat.  ist 
nur  mit  Mtthe  im  Bett  zu  halten. 

Am  27.  November  Morgens  fltllt  eine  starke  Veränderung  der  Ge- 
sichtszüge auf;  dieselben  bieten  ein  stark  verfallenes  Aussehen  dar,  die 
Nase  ist  sehr  spitz  geworden.  Die  Pupillen  sind  sehr  eng  und  vollständig 
reactionslos.  —  Die  Hyperästhesie  der  Haut  ist  nicht  mehr  vorhanden. 
Doch  ist  Pat  eher  bei  Bewusstsein.  Abends  ist  eine  Trübung  des  Bewnsst- 
seins  eingetreten,  Pat.  scheint  zwar  ihre  Umgebung  noch  zu  erkennen, 
vermag  jedoch  keine  verständlichen  Worte  mehr  hervorzubringen. 

In  den  folgenden  Tagen  bleibt  der  Zustand  unverändert;  am  2.  De- 
cember  verfällt  Pat.  in  tiefes  Coma  und  geht  um  5  Uhr  zu  Grunde. 

Die  Ernährung  ist  im  Laufe  der  4  Wochen  ausserordentlich  stark 
zurückgegangen. 

Temperatur.  Fieber  ist  an  jedem  Tage  von  der  Aufnahme  bis  zum 
Todestage,  mit  Ausnahme  eines  einzigen  Tages  —  16.  November  — ,  vor- 
handen, doch  schwanken  die  Werthe  bedeutend,  so  dass  an  einem  Tage 
Morgens  37,6,  Abends  41,1<>  gemessen  wurden.  Die  niedrigste  Tempe- 
ratur war  37,2,  die  höchste  41, 1^  (25.  November). 

Section  (Herr  Dr.  Roloff).  Mittelgrosse,  kräftig  gebaute  Leiche. 
Rechte  obere  und  untere  Extremität  leicht  ödematös.  Abdomen  etwas  vor- 
gewölbt. In  der  linken  Axilla  eine  kleine  Oeflfnnng,  die  in  eine  cirea 
15  Cm.  nach  oben  reichende  Höhle  hinter  dem  M.  pectoralts  maj.  führt. 
An  der  Ulnarfläche  des  linken  Daumens,  in  der  Beugelinie 
des  Phalangealgelenkes,  eine  kleine  Narbe.  In  der  Bauchhöhle 
V2— 'A  Liter  einer  gelblichen,  mit  Faserstoff  untermischten  Flüssigkeit. 
Därme  gebläht.  Serosa  im  Ganzen  spiegelnd,  jedoch  stellenweise  mit  zarten 
Faserstoffauflagerungen  versehen.  Die  Leber  schneidet  mit  dem  Rtppen- 
rande  ab.   Zwerchfellstand  rechts  oberer,  links  unterer  Rand  der  5.  Rippe. 

Linke  Lunge  in  den  unteren  hinteren  Partien  theil weise  lose  mit 
der  Brustwand  verklebt.  Der  untere  Abschnitt  der  Pleurahöhle  enthält 
eine  reichliche  gelblioh-röthliche  Flüssigkeit  mit  Fibrin- 
flocken. Aus  dem  Hauptbronchns  entleert  sich  reichlich  trübe,  schlei- 
mige Flüssigkeit.  Auf  der  Pleura  entlang  dem  unteren  Rande  des  Ober- 
lappens und  auf  dem  vorderen  unteren  Theile  des  Unterlappens  zarte 
fibrinöse  Auflagerungen.  Im  Oberlappen  Hyperämie,  im  Unter- 
lappen Atelektase.  Bronchitis.  Im  rechten  Pleurasack  ebenfalls 
Erguss.  Auf  dem  unteren  Theile  der  Pleura  theil  weise  Faserstoffgerinnsel. 
In  der  Spitze  des  Oberlappens  in  faustgrosser  Ausdehnung  oron- 
pöse  Pneumonie;  die  Infiltration  ist  von  graugelber,  prominenter  Be- 
schaffenheit; der  infiltrirte  Herd  reicht  nur  in  kleiner  Aus- 
dehnung an  die  Peripherie,  sonst  ist  er  durch  lufthaltige 
Zonen  von  der  Oberfläche  getrennt.  Im  übrigen  Theil  der  Lunge 
wie  links. 
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Im  Herzbeutel  circa  50  Gem.  einer  serösen,  mit  Fibrin* 
flocken  vermischten  Flüssigkeit.  Pericard  spiegelnd,  stellenweise 
mit  kleinen  Ekchymosen  durchsetzt.  Herz  etwas  grösser  als  die  Faust.  — 
Linker  Vorhof  und  Ventrikel  etwas  ausgedehnt,  schlaff.  In  ihnen  dunkles, 
flflsdges  Blut  mit  Speckhautgerinnseln;  gleicher  Inhalt  rechts.  Ostium 
7en.  sin.  ftlr  2,  Ostium  ven.  deztr.  für  3  Finger  durchgängig.  Rechter 
Ventrikel  erweitert,  seine  Wand  4  Mm.  dick.  Linke  Ventrikelwand  5  bis 
6  Mm.  dick;  Mnsculatur  schlaff,  brüchig,  von  fahlgelber  Farbe;  durch  das 
£picard  der  Papillarmnskeln  schimmern  einzelne  gelbliche  Fleckchen 
durch.  —  An  den  Klappenapparaten  nichts  Abnormes. 

Tracheitis,  Laryngitis,  Soor  des  Pharynx  und  Oesophagus. 

Milz.  13,5  :  10  :  4  Gm.  Kapsel  glatt.  Schnittfläche  glatt,  bräunlich, 
Trabekel  sich  deutlich  abhebend ;  an  einer  Stelle  in  der  Mitte  des  Organs 
ein  stecknadelkopfgrosser  Knoten. 

Nieren.  Linke  Niere  deutlich  vergrössert,  von  schlaffer 
Consistenz.  Beim  Abziehen  der  Kapsel  bleiben  einige  Stellen  des  Paren- 
cbyms  hängen;  sonst  Oberfläche  glatt.  Auf  der  Schnittfläche  zeigt 
das  Parenohym  gelbgraüe  Farbe,  die  rothen  Pyramiden 
heben  sich  deutlich  ab,  die  Zeichnung  der  Rinde  ist  un- 
deutlich. In  mehreren  Pyramiden  sitzen  weisse,  steck- 
nadelkopfgrosse Knötchen.    Rechte  Niere  wie  die  linke. 

Magen  enthält  etwas  Schleim;  Schleimhaut  von  braunschwarzen 
Pfinktchen  durchsetzt,  im  Fundus  Andeutung  von  £tat  mameloni.  Im  Darm 
keine  Besonderheiten. 

Leber  zeigt  eine  seitliche  Sohnürfnrche.  Schnittfläche  von  bräun- 
licher Farbe,  deutlich  gezeichnet.    Consistenz  schlaff. 

Oehirn  von  guter  Consistenz,  blass,  ziemlich  feucht,  Häute  von 
normaler  Beschaffenheit,  Ventrikel  nicht  erweitert. 

Bemerkungen.  Untersuchung  der  grossen  Venenstämme  der  Ex- 
tremitäten ergiebt  überall  flüssiges  Blut. 

Nähere  Besichtigung  des  Abscesses  in  der  linken  Achselhöhle  ergiebt, 
dsss  in  demselben  kein  flüssiger  Inhalt  vorhanden  ist,  die  Auskleidung 
besteht  aus  einer  gelben,  leicht  zu  lösenden  Membran. 

An  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  finden  sich  geschwellte  und 
gerötbete  Lymphdrüsen. 

Die  Eingangspforte  für  die  Eitererreger  dürfte  in  diesem  Falle 
der  11  Tage  vor  Beginn  der  eigentlichen  Erkrankung  gesetzte  Riss 
sein.  Derselbe  war  nur  unbedeutend,  die  Wunde  heilte  reactionslos. 
Die  Kranke  selbst  wusste  keine  Ursache  für  die  Entstehung  der  Krank- 
heit anzugeben,  erst  bei  genauerer  Untersuchung  wurde  die  Narbe  ent- 
deckt. Lymphangoitis  bestand  nie.  Erst  11  Tage  nach  der  Verletzung 
traten  bei  der  vorher  gesunden  und  sehr  kräftigen  Frau  Allgemein- 
erscheinungen auf  und  zugleich  mit  diesen  eine  Anschwellung  in  der 
Achselhöhle.  Der  Drttsentumor  vergrösserte  sich  rasch,  so  dass  bald 
Entleerung  des  Eiters  nöthig  war.  Derselbe  enthielt  massenhaft 
Streptokokken,  während  bei  Cultnrversuchen  mit  einigen  Tropfen 
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Blut  ans  dem  Ringfinger  der  rechten  Hand  in  Agarröhrchen  der  Sta- 
phylococcns  pyogenes  albos  wuchs.  Es  wurde  damals  schon  ange- 
nommen, dass  es  äich  trotz  der  sorgfältigen  Desinfection  —  Abbflrsten 
des  Fingers  mit  Seife,  Abwaschen  mit  Alkohol,  Aether  und  1  pro  mill. 
Sublimatlösung  —  um  eine  zu&Uige  Verunreinigung  mit  diesem  Eiter- 
coccus  handelte,  was  auch  durch  die  Section  bestätigt  wurde,  indem 
bei  nachfolgenden  Untersuchungen  nur  Streptokokken  gefunden  wur- 
den, i)  —  Es  kam  nun  zu  Störungen  von  Seiten  des  Herzens,  der  Ge- 
lenke, Knochen,  der  serösen  Häute:  doppelseitige  PleuritLs  mit  ge- 
ringem Ergnss,  Peritonitis  (erst  durch  die  Section  nachgewiesen); 
femer  zu  Infiltrationen  der  Lunge  —  der  Herd  reichte  nicht  bis  znr 
Peripherie  heran,  daher  nur  spärlicher  percutorischer  und  ansculta- 
torischer  Befund  — ,  zu  schwereren  Erscheinungen  in  dem  Centralorgan 
ohne  nachweisbare  anatomische  Veränderungen,  und  namentlich  zar 
Erkrankung  der  Nieren.  Die  letztere  trat  auf,  ohne  dass 
der  damals  noch  gut  besinnlichen  Kranken  oder  deren 
Angehörigen  irgend  welche  Veränderungen  auffielen; 
Oedeme  zeigten  sich  erst  später,  und  nur  die  sorgfältige  Untersuchung 
des  Harns,  welche  in  jedem  Falle  von  septischer  Erkrankung  in  der 
Poliklinik  von  Zeit  zu  Zeit  vorgenommen  wird,  liess  die  Diagnose 
frühzeitig  stellen.  Am  15.  Krankheitstage  enthielt  der  trübe,  braun- 
gelbe  Harn  von  erhöhtem  specifischem  Gewicht  grössere  Mengen  von 
Eiweiss  und  Blut;  im  Sediment  fanden  sich  reichliche  Cylinder  von 
verschiedener  Form  und  Epithelien.  Der  Eiweissgehalt  schwankte  im 
Verlauf  zwischen  0,7  und  1,5  Proc,  die  Hammenge  zwischen  380  und 
1430  Ccm.  (letzteres  einen  Tag  vor  dem  Tode).  Die  Diagnose  konnte 
auf  acute  parenchymatöse  Nephritis  gestellt  werden,  was 
durch  die  Obduction  bestätigt  wurde. 

Fall  n.  Katharine  M.  ans  Lustnau  kommt  am  2.  November  1 893  in  poli- 
klinische Behandlung.  Sie  war  frtther  nie  ernstlich  krank.  Am  3 1 .  October 
stellten  sich  bei  der  Patientin  Kopfschmerzen  und  lange  anhaltendes  Frösteln 
ein.  Am  folgenden  Tage  trat  mit  zunehmendem  Krankheitsgefühl  eine 
eigenthttmliche  Anschwellung  im  Gesiebt  auf,  weshalb  Pat.  sieh  in  Be- 
handlung begab. 

1)  Bei  den  Unterauchungen  des  Blutes  intra  Yitam  empfiehlt  es  sich,  nach 
voigenommeDer  grQndlicher  ReiniguDg  w&hrend  mehrerer  Standen  einen  Sublimat- 
verband  liegen  zu  lassen;  denn  wie  dieser  und  der  nftchste  Fall  zeigen,  h&lt  sich 
der  zufällig  der  Haut  anhaftende  Staphylococcus  auch  nach  vorgenommener  ge- 
wöhnlicher Desinfection  dennoch  und  giebt  zu  T&uschungen  Anlass.  In  einem  noch 
in  Behandlung  befindlichen  Falle  wurde  in  obiger  Weise  vorgegangen,  and  die  Col- 
turen  blieben  steril. 
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Herz. 


Symptome. 


Athmang. 


M 

ii 

Datum 

H 

Fols- 
betchaffenheit 

Herztöne 

Bemerkungen 

3.  Nov. 

130 

Klein,  leicht  zu 

Dumpf;  and. Hers- 

30 

Hersdämpfung :     oberer 

unterdrttoken, 

spitse  ein   in  seiner 
Stärke  sehr  wechseln- 

Rand d.  4.  Rippe,  Mitte 

unregelmäs- 

des  Stemum,  Spitsen- 

8  ig. 

des  systoL  Blasen. 

stoss  im  5.  Intercostal- 
raum,  etwas  ausserhalb 
der  MammUlarlinie. 

über  den  unteren  Partien  derHeradäm- 

pfnng  deutl.  perioardit.  Reiben; 

auch  an  den  oberen  Partien  ist  dieaee 

erkennbar,  doch  ist  es  hier  den  respira- 

120 

torischen  Schwa 

okungen  unterworfen. 
SystoL  Geräusch 

28 

4.     - 

Deatlioh  dikrot 

.o.  pericarditRei- 

ben  weniger  deutlich. 

5.     « 

114 

Unregel- 
massig  m  der 
Sohlagfolge. 

PericarditRei- 
begeräusch   sehr 
laut 

30 

6.     « 

110 

Klein,  selten 
aussetzend, 
sehr  unregel- 
mässig in  der 
Fallung. 

Befund  am  Hersen 
unTerändert. 

30 

7.      - 

100 

Regelmässiger. 

Reibegeräusch   un- 
deutlicher. 

26 

Die  Herzdämpfg.  scheint 
heute  allseitig  zurttck- 
gegangen. 

8.     * 

116 

— 

— 

34 

9.     - 

102 



— 

30 

10.     - 

95 



Herztöne  rein. 

28 

DieHerzdämpfung  reicht 
nur  noch  bis  zum  lin- 

ken Stemalrand. 

U.     . 

90 





24 

12.     . 

95 





28 

13.        m 

92 

— 

KeineGeräusche 
mehr  hörbar. 

22 

14.     . 

72 



_ 

34 

18.     . 

98 

— 

— 

32—36 
-51 

Athmung  sehr  wechselnd. 

19.     . 

102 

— 

— 

Athmung  ruhiger. 

An  den  folgenden  Tagen  (Tom  20.  NoTember  bis  1.  December)  wechselt  die  Fuls- 
^aens  swisohen  74  und  96  siemlioh  regelmässigen  Schlägen ,  die  Athmung  zwischen 
18  and  24.   Am  Herzen  ist  nichts  Besonderes  nachzuweisen. 


105 


104 
110 


Regelmässig. 


JStwas  un- 
regelmässig. 
Desgl. 


Feines  pericar- 
dit.  Reiben;  dieses 
hört  man  bis  zum 
10.  December. 


An  d.  Aorta  lau- 
tes blasendes  sy- 
stolisches Ge- 
räusch, das  auch 
über  der  Carotis 
SU  hören  ist. 


22 


20 


Der  Puls  bleibt  hoch  und 
unregelmässig  bis  zum 
10.  December. 


Vergrösserung  der  Herz- 
dämpfung *  nach  links 
und  oben. 
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Im  Laufe  dieses  und  des  folgenden  Monats  wird  der  Puls  nach  und 
nach  regelmässig;  die  Erscheinungen  gehen  zurück^  aber  die  Herzdlhnpfang 
wird  vergrössert;  sowohl  nach  rechts,  als  in  die  Länge:  1  Finger  breit 
über  den  rechten  Sternalrand,  nach  oben  3.  Intercostalraum,  der  Spitzen- 
stoss  etwas  auswärts  von  der  Mammillarlinie.  Ueber  der  Mitralis  nnd 
Aorta  systolisches  Oeräuschy  namentlich  über  der  letzteren  (9.  Jannar 
1894).  Bei  diesen  Veränderungen  bleibt  es^  und  im  Mai  1894  ist  der 
Befund  noch  derselbe  wie  im  Januar. 

Die  Knochen  und  Gelenke  waren  in  diesem  Falle  wenig  ergriffen. 
Nur  am  8.  November  ist  in  der  Gegend  des  rechten  Scheitelbeins 
eine  ausserordentlich  druckempfindliche  Stelle,  ohne  dass  an  der  be- 
deckenden Kopfhaut  irgend  welche  entzündliche  Veränderungen  wahrnehm- 
bar wären. 

10.  November.  Die  druckempfindliche  Stelle  am  Schädel  hat  sich 
nach  links  hin  weiter  ausgebreitet;  die  bedeckende  Haut  zeigt  eine  weiche 
Anschwellung  ohne  Röthung. 

Die  Sohmerzhaftigkeit  am  Schädeldach  hält  bis  zum  15.  November 
an  und  geht  hernach  langsam  zurück;  am  17.  November  keine  Schmer- 
zen mehr. 

Aeussere  Haut,  Schleimhäute,  ünterhautbindegewebe  u.  s,  w. 

Die  Erkrankung  begann  mit  einer  entzündlichen  Afi'ection  des  Ge- 
sichtes. In  derOegend  der  Nasenwurzel  und  sich  flügelfOrmig 
nach  beiden  Wangen,  auch  nach  der  Stirn  ausbreitend  be- 
findet sich  eine  eigenthümlich  roth  verfärbte  Anschwellung;  der 
Rand  der  Anschwellung,  der  sich  ziemlich  scharf  gegen  die  Umgebung 
abhebt,  ist  glatt.  Die  Röthung  reicht  nicht  überall  bis  zum  Rande  der 
Anschwellung  heran,  vielmehr  ist  an  einzelnen  Strecken  die  Begrenzung 
durch  auffallende  Blässe  sowohl  gegen  die  gerötheten  Partien,  als  gegen 
die  anscheinend  normale  Umgebung  ausgezeichnet. 

An  beiden  Augen  sind  die  oberen  und  unteren  Lider  stark  geschwellt. 
An  einzelnen  Stellen  der  Anschwellung,  besonders  auf  den  Wangen,  zeigt 
sich  der  Beginn  einer  Blasenbildung.  —  Die  Anschwellung  selbst  fllhU 
sich  ödematös,  weich  an  und  ist  massig  schmerzhaft. 

4.  November.  Die  Anschwellung  im  Gesicht  zeigt  eine  jetzt  noch 
deutlichere  Abgrenzung  gegen  die  Umgebung,  als  früher;  es  sind  einzelne 
deutliche  Blasen,  besonders  auf  der  Stirn,  aufgetreten. 

6.  November.  Die  Anschwellung  im  Gesicht  scheint  heute  etwas 
weniger  stark  und  hat  eine  blaurothe  Färbung  angenommen;  die  Haut 
darüber  löst  sich  in  grossen  Fetzen  ab. 

10.  November.  Das  Gesicht  ist  noch  immer  stark  geschwollen  und 
von  einer  Anzahl  blaurother  Flecke  bedeckt;  die  Haut  löst  sich  überall 
ab.    Ebenso  am  13.  November. 

17.  November.  In  der  Gegend  des  rechten  unteren  Augenlides  ist 
eine  neue  Röthung  und  Schwellung  aufgetreten,  die  aber  schon  am  fol- 
genden Tage  zurückgeht.     Im  Anfang  December  entsteht   hinter  dem 
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rechten  Ohre  ein  wallnossgroseer  Abseess,  der  am  10.  December  gespal- 
ten wird. 

Auf  der  Schleimhant  des  Mundes  tritt  am  8.  November  Soor  auf,  der 
nach  einigen  Tagen  beseitigt  wird. 

Schmerzhaftigkeit  in  den  Muskeln  wird  an  einigen  Tagen  be- 
obaehtet,  und  zwar  klagt  Pat  am  14.  November  über  starke  Schmerzen 
in  der  rechten  Seite,  die  durch  tiefe  Athemzttge  verstärkt  werden. 
Eine  Untersuchung  der  Lunge  ergiebt  ein  negatives  Resultat.  Dagegen 
erwiesen  sich  die  Muskeln,  die  der  rechten  Seite  der  Bauohwand  an- 
gehören, sowie  diejenigen,  die  rechts  neben  der  Wirbelsäule  etwa  der 
Lage  der  rechten  Niere  entsprechen,  als  spark  gespannt  und  auf  Druck 
sehr  empfindlich.  Die  Schmerzhaftigkeit  dauert  auch  noch  am  15.  und 
16.  November  an,  verschwindet  aber  am  17.  November. 

Eine  Affection  der  serösen  Häute  —  des  Pericards,  der  Pleura 
und  des  Peritoneum  —  wird  gleich  am  ersten  Tage  nachgewiesen.  — 
üeber  die  Perioarditis  habe  ich  schon  weiter  vorn  Angaben  gemacht. 

Auch  die  Pleura  war  betheiligt:  Am  Tage  der  Aufnahme  hörte  man 
Ober  der  rechten  Lunge  vorn  feines  Reiben,  links  neben  dem  Herzen 
extrapericardiales  Reiben. 

Am  18.  November  klagt.  Pat  Über  Schmerzen  links  neben  der  Wirbel- 
säule in  der  Oegend  der  unteren  Lungengrenze.  Daselbst  ist  eine  4  finger- 
breite Dämpfung  mit  abgeschwächtem  Athmen  nachweisbar;  die  Dämpfung 
geht  nach  einigen  Tagen  zurttck. 

Milz-  und  Leberüberzug. 

3.  November.  Bei  der  Athmung  ist  über  der  Milz  und  Leber  deut- 
liches Reiben  zu  hören;  dabei  ist  diejenige  Stelle,  welche  dem  Leberreiben 
entspricht,  spontan  schmerzhaft,  bei  Druck  wird  der  Schmerz  stärker.  — 
Die  Reibegeräusche  sind  mit  einigen  Unterbrechungen  bis  zum  21.  No- 
vember zu  hören. 

Auf  der  Lunge  bestanden  ausser  vereinzelten  Rasselgeräuschen  keine 
wesentlichen  Veränderungen. 

Die  Milz  war  von  Anfang  an  vergrössert: 

4.  November  Milzdämpfung  7  :    9  Gm. 

6.  = 

7. 

8. 
10. 
U. 
13. 
15. 
17. 

18.  =  =  7:10     = 

20.  s  =  6j5:7,5    « 

Die  Leber  war  wiederholt  —  so  am  3.  und  10.  November  —  auf 
Dmek  empfindlich  und  etwas  vergrössert. 

DMlMhM  AiGhiT  1  klüi.  M«dioim.    LIY.  Bd.  25 


8:10 

s 

8:9,5 

s 

9:14 

s 

8:13 

s 

7:12 

s 

6:8 

5 

6:7 

S 

8:  10 

s    (erneute  Schwel- 

lung im  Gesicht) 
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XVn.  Demnig 


Nieren. 


Datum 

Harn- 
menge 
in  Com. 

Farbe 

4» 

Re- 
aotion 

Eiweiss- 
gehalt 

Bemerkungen 

3.  Nov. 

Die  Harn- 

rOthliohy 

1020 

saner 

reich- 

Die  Menge  des  Eiweiiies  iii 

menge    ist 

trübe 

Uch 

nach  Essbaoh  nicht  zu  be« 

in  den  er- 

stimmen, da  derNiedenehl^ 

sten  Tagen 

sich  nicht  absetst  Es  ist  der 

nicht    an- 

Gehalt  daher  nur  schitsuagi- 

gefthrt; 

weise  angegeben. — Mikro- 

Tom  S.Not. 

skop.Untersuchnng  des 

an  bis  mm 

Sediments:   Zahlreiche 

16.  Not. 

rothe  Blutkörperchen,  idir 

bestehen 

reichliche  Cylinder,  nameot- 

Diarrhöen, 

lieh  granulirte  und  Blutcy- 

wobei 

linder,  Nierenepithelien.  — 

Han  ab- 

Heller*sohe Blutoiobt  pon« 

geht. 

tiT. 

4.      - 

— - 

trübe, 
rothgelb 

1018 

m 

Desgl. 

5.     - 

— 

Desgl. 

1020 

m 

0 

Weniger  Blut. 

6.     - 

.^ 

— 

1020 

m 

0 

7.      - 

1200 

trübe, 
rothgelb 

1018 

0 



Wenig  Blut 

8.     - 

— 

Desgl. 

1018 

0 

reichl. 

Cylinder,  rothe  Blutkörper- 
chen, Epithelien. 

9.     - 

— 

m 

1020 

0 

— 

10.     - 

— 

trübe, 
branngelb 

1020 

Bohwaoh 
alka- 

reichL 

Heller  sehe  Blutprobe  negatiT. 
GTlindery  Tcreinielte  rothe 
Blutkörperchen.  Leukocyten 

lisch 

und  Nierenepithelien. 

11.     - 

hellgelb, 

weniger 

trübe 

1015 

sauer 

Weniger 
Eiweisa. 

12.      - 

— 

Desgl. 

1014 

0 

Desgl. 

Wenig  Blut. 

13.     - 

— 

trübe,  gelb 

1015 

m 

Wenig 

Eiweiss. 

Desgl. 

Blutprobe  nicht  deutlich. 

14.     - 



0            m 

1017 

m 

0                               0                                0 

15.      - 

1200 

hellgelb 

1013 

0 

0 

0                               0                                0 

16.      • 

680 

• 

1012 

0 

0 

Blutprobe  poeitiT. 

17.     - 

1100 

trübgelb 

1011 

0 

0 

0                                           0 

18.     - 

1350 

gelb,leieht 
getrübt 

1012 

0 

» 

Blutprobe  zweifelhalt  —  Cy- 
linder, rothe  u.  weisse  Blut- 
körperchen in  geringer  Zahl. 

19.      - 

1500 

Desgl. 

1013 

0 

Geringe 
Menge. 

20.      - 

880  (?) 

m 

1012 

m 

Desgl. 

21.      - 

2480 

9 

1011 

0 

0 

22.      - 

1720 

weiM,  gelb 

1013 

0 

0 

23.      . 

1010 

gelb 

1012 

0 

0 

24.      - 

2020 

m 

1012 

m 

Spuren 

Vom  27.  Nov.  an  ist  der  Harn  daaemd  eiwefssfrei.  Letzte  üntersachaog 
am  17.  Januar  1891. 

VeräoMangswrgane, 

Zu  Anfang  besteht  StublrerbaUnngi  die  dnrcb  Elysmata  mk  Ridnns51- 
emalsion  beseitigt  wird.    Vom  5.  November  ab  erfolgt  spontan  Stnblgaog 
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and  am  8.  November  treten  profuse  Diarrhoen  auf,  welche  bis  zum  15.  No- 
vember anhalten. 

Ansaerdem  stellt  sich  am  4.  November  mehrmaliges  Erbrechen  ein; 
am  7.  November  wird  alle  Nah- 
rung erbrochen;  am  14.  No- 
vember wieder  anhaltendes  Er- 
brechen, das  am  15.  November 
noch  fortbesteht  und  vom  16. 
an  aufhört. 

Nervensystem. 

Von  Anfang  an  wird  über 
Kopfschmerzen  geklagt. 

Am  4.  November  ist  Pat. 
sehr  apathisch,  ebenso  am  5. 
und  6.  Am  7.  November  ist 
sie  etwas  munterer,  und  in  den 
folgenden  Tagen  bessert  sich 
das  subjective  Wohlbefinden 
80,  dass  sie  am  11.  November 
▼ergnttgt  ist  und  an  der  Unter- 
haltung Theil  nimmt. 

In  den  folgenden  Tagen 
ist  das  Allgemeinbefinden  gut, 
nur  einmal,  am  14.  November, 
wo  heftiges  Erbrechen  auftritt, 
ftlhlt  sie  sich  weniger  wohl. 

Die  Ernährung  hat  be- 
deutend Noth  gelitten.  Schon 
am  6.  November  heisst  es  in 
der  Krankengeschichte :  „Pa- 
tientin ist  in  den  weni- 
gen Tagen  ihrer  Erkran- 
kung stark  abgemagert''; 
und  dies  zu  einer  Zeit,  als  noch 
keine  erschöpfenden  Durch- 
eile stattgefunden  hatten.  Spä- 
ter nahm  die  Hacies  noch  mehr 
zu;  mit  wiederkehrendem  Ap- 
petit erholte  sich  die  Patientin 
langsam. 

Ich  gebe  nebenstehend 
einen  grösseren  Theil  derTem- 
peraturcurve  wieder.  In  den 
ersten  6  Tagen  haben  wir  hohe 
Temperaturen  mit  morgend- 
lichen Remissionen,  am  7.  Tage 

tritt  eine  tiefe  Remission  Abends  ein,  am  8.  eine  weniger  tiefe  Hittags, 
dann  folgen  2  Tage  mit  hohen  Temperaturen,  am  ersten  fällt  die  Spitze 

25* 


386  XVII.  Denmio 

in  die  Mittagszeit/  am  zweiten  auf  den  frühen  Morgen.  Am  13.  November 
achiebt  sich  ein  völlig  fieberfreier  Tag  ein  mit  theilweisen  subnormalen 
Werthen;  dann  wieder  5  Tage  hohes  Fieber  mit  tiefen  Remissionen.  Vom 
19.  November  an  hält  sich  die  Cnrve  8  Tage  unter  38,00;  nm  Tags  darauf 
38y0<^  und  darüber  zu  erreichen«  Dies  ist  die  letzte  Spitze,  die  man  aU 
fieberhaft  bezeichnen  kann.  An  den  folgenden  Tagen  tanzen  die  Tem- 
peraturen, die  wohl  unter  38|0<>  zeigen,  immer  noch  auf  und  ab,  und 
erst  ganz  allmählich  zeigt  sich  eine  gewisse  Constanz  in  der  Körperwärme^ 
vom  28.  December  ab  entspricht  die  Temperatur  ziemlich  der  Norm. 

Das  Mädchen,  die  Tochter  der  Vorigen,  erkrankt  einige  Tage 
nach  ihrer  Mutter.  Auch  bei  ihr  bricht  die  Krankheit  plötzlich  aus, 
am  31.  October  bekommt  sie  Kopfschmerzen  und  anhaltendes  Frieren, 
und  Tags  darauf  stellt  sich  eine  Phlegmone  des  Gesichts  ein.  Es 
kommt  auch  hier  sofort  zu  schweren  Störungen  verschiedener  Organe, 
vor  Allem  zu  einer  Erkrankung  des  ganzen  Herzens,  PancarditiB,  die 
Knochen  und  Gelenke  bleiben  frei,  dagegen  sind  mehrere  Muskeln 
schmerzhaft,  die  serösen  Häute,  die  Pleura,  das  Pericardium,  der  Peri- 
tonealüberzug  der  Leber  und  Milz  sind  ergriffen.  Auch  hier  haben 
wir  eine  Erkrankung  der  Nieren,  und  zwar  schon  frühzeitig; 
gleich  einen  Tag  nach  der  Aufnahme,  am  3.  Krankheitstage,  wird 
Eiweiss  und  Blut  im  Harn  gefunden,  es  lässt  sich  ans  dem  Urinbefund 
eine  acute  Nephritis  diagnosticiren.  Dieselbe  nimmt  einen  gün- 
stigen Verlauf,  auf  Darreichung  von  Dinretin  steigen  die  Hammengen, 
der  Eiweiss-  und  Blutgehalt  geht  zurück,  und  nach  etwas  über  drei- 
wöchentlicher Daner  sind  keine  Erscheinungen  von  einer  Nieren* 
erkrankung  mehr  vorhanden.  >)  —  Die  Patientin  kam  in  diesem  Falle 
mit  dem  Leben  davon,  aber  erst  nach  zehnwöchentlichem  Kranken- 
lager erholte  sie  sich  einigermaassen,  von  der  Erkrankung  blieb  ein 
complicirter  Herzfehler  zurück. 

Ich  habe  von  diesem  Falle  eine  genauere  Temperatnrcnrve  wieder- 
gegeben, namentlich  um  zu  zeigen,  wie  wichtig  es  ist,  die  Kranken, 
auch  nachdem  alle  Erscheinungen  zurückgegangen  sind  und  das  snb- 
jective  Wohlbefinden  nichts  mehr  zu  wünschen  übrig  lässt,  noch  lange 
Zeit  im  Bett  liegen  zu  lassen  und  auf  das  Verhalten  der  Körperwärme 

1)  Die  quantitative  Eiweissbestimmung  nach  Essbach  Hess  diesmal  —  wie 
wir  Übrigens  schoa  bei  anderen  F&llen  Yon  Albuminurie  beobachteten  —  im  Such; 
nach  der  Mischung  des  Urins  mit  dem  Reagens  gab  es  wohl  starke  Fällung,  aber 
es  kam  zu  keiner  ToUkommenen  Absetzung  des  Niederschlages  am  Boden  des 
Reagensglases.  Zugleich  will  ich  hier  bemerken,  dass  bei  grösseren  Qaantitfttea 
von  Eiweiss  im  Harn  —  von  t  Proc.  und  darüber  ^  auch  bei  der  TOigescblsgeoen 
YerdUnnung  oft  nur  ungenaue  Resultate  herauskommen,  wie  wiederholte  Costrol- 
versuehe  mittelst  der  Wage  uns  überzeugten.  Vgl.  auch  den  Fall  von  M.  Wolff» 
I.e.  8.11. 


Beiträge  zur  Lehre  Yon  den  septischen  Erkrankungen. 


387; 


zo  achten.  Nachdem  Tage  lang  oft  keine  nennenswerthen  Steigerungen 
mehr  eingetreten  sind,  erhebt  sich  die  Cnrve  wieder  zar  FieberhOhe^ 
ein  Zeichen,  dass  trotz  des  Fehlens  irgend  welcher  Symptome  der 
Process  noch  fortdauert. 

Es  ist  auffallend,  dass  in  dieser  Familie  zu  derselben  Zeit 
zwei  Personen  an  septischer  Infection  erkrankten,  es  durfte  sich  wohl 
am  ein  zufälliges  Znsammentreffen  handeln ;  zur  Zeit  der  Erkrankung 
der  Tochter  war  der  Abscess  bei  der  Matter  noch  nicht  eröffnet. 
Allerdings  hat  Hjalmar  Heiberg  0  über  Fälle  berichtet,  welche  die 
Uebertragung  von  einem  Individuum  auf  das  andere  durch  Contact 
möglich  erscheinen  lässt. 

Schliesslich  sei  noch  erwähnt,  dass  auch  in  diesem  Falle  in  den  aus 
dem  Blute  angelegten  Culturen  —  und  zwar  geschah  dies  an  demselben 
Tage  wie  bei  der  Mutter  —  der  Staphylococcus  pyogenes  albus  wuchs. 

Fall  m.  Pauline  H.,  19  jähriges  Dienstmädchen,  erkrankte  im  Monat 
December  des  Jahres  1891  an  Oesichtsrose  und  wurde  in  der  medicinisohen 
Klinik  behandelt;  es  habe  sich  an  das  Erysipel,  das  über  Über  den  Hals 
and  Rocken  weiter  gewandert  sei,  Diphtherie  angeschlossen  und  dann 
Nierenentzündung.  Nach  1/4  jährigem  Aufenthalte  in  der  Klinik  sei  sie 
gesand  entlassen  worden.  In  der  Zwischenzeit  bis  zur  jetzigen  Erkran- 
kung (am  5.  Februar  1893),  war  Pat.  nie  ganz  wohl,  sie  wurde  nach 
leichterer  Arbeit  sehr  bald  müde  und  konnte  ihren  Dienst  nnr  ungenügend 
versehen;  einmal  soll  sie  einige  Tage  lang  an  Krämpfen  gelitten  haben. 
Am  5.  Februar  1893  fühlte  die  Kranke  allgemeines  Unbehagen;  es  stellte 
sich  dann  die  Periode  ein,  welche  mit  heftigen  Bauchschmerzen  einber- 
giog.  Dann  kamen  heftige  Gliederschmerzen  hinzn,  die  die  Kranke  am 
12.  Februar  veranlassten,  um  poliklinische  Hülfe  zn  bitten. 

Symptome. 


Herz. 

Athmnng. 

Datom 

«M 

be^ieit    H-"^- 

11 

Bemerkangen 

13.  Febr. 

102 

klein,  unregel- 
inttMig 

leite,  rein 

30 

Herzdämpfung  4.  Rippe,  Mitte  des 
Sternnm,  SSpitzenitoss  5.  Inter- 
costalraam   m   der    Mammillar- 

linie.    Aufgeregte  Hersaotion. 

u.    . 

102 

— 

-           26 

■ 

15.     • 

100 

regelmftssiger 

dampf        24 

• 

16.     • 

100 

— 

-            24 

17.     . 

102 

fiemlich  regel- 
maBiig 

—           27 

18.     . 

105 

— 

— 

25 

1)  Om  Septaemi  og  Pyaemi  klinisk  Aarbog. 
meiner  Arbeit  1.  c.  S.  29  ff. 
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Herz. 

Athmung. 

H 

&s 

Datum 

i  1 

PuU- 
besohaffeaheit 

Herztöne 

0  s 

M 

Bemerkungen 

19.  Febr. 

96 

voller 



24 

Herzaotion  weniger  anfger^. 

20.      1 

100 

— 

— 

21 

21.      . 

105 



— 

24 

22.      . 

105 

siemlioh  klein 

.^ 

27 

23.      . 

96 

Toll,  regelmässig 

leise,  rein 

30 

Am  Herzen  keine  Veränderungen. 

24.      • 

102 

— 

— 

30 

Töne  rein. 

25.      • 

102 





27 

26.      ' 

95 

regelmäflsig 

— 

24 

Abends   Anfall   Yon   Beklemmung 

Abends 

be- 

sehr  regel- 

rein, aber 

sehr 

und  Angstgefühl,  üeber  der  gsn- 

Bohleu- 

mässig 

Abends 

fre- 

sen  Herzdämpfon^,  die  wie  frfkher 
ist,  feines  Reiben. 

nigt 

wechselnd 

qnent 

an  Stärke 

27.  Febr. 

105 

klein,unregel- 
mässigin  der 
Schlagfolge 

24 

28.     - 

96 

▼oller 

"— 

24 

PerioarditischeaBeiben  nooh 
vorhanden. 

I.März 

96 

unregclm. 

— 

26 

Desgl. 

2.      - 

92 

— 

— 

26 

• 

3.      - 

81 

etwas  unregel- 
mässig,  aber  yoU 

— 

— 

4.     « 

72 

regelmässig 

— 

18 

Perioarditiiohes  Beiben  nicht  mehr 
vorhanden. 

5.      • 

84 

— 

— 

18 

6.     • 

90 





24 

7.      - 

120 

klein 



28 

8.      - 

110 

unregelmässig 

— 

30 

9.     - 

120 

* 

._ 

30 

10.      - 

132 

klein 



24 

14.      - 

116 

_ 

rein,  leise 

28 

Herzdämpfung  wie  froher. 

Abendi 

132 

— 

.— 

— 

15.  März 

122 

— 

— 

22 

18.     - 

80 

regelmässig 

rein,  lauter 

18 

19.      * 

84 

s 

— 

— 

21.     • 

78 

* 

... 

— 

23. 

* 

76 

ft 

— 

— 

Schwellung. 
12.  Februar. 
Leichte  Anschwel- 
lung an  den  Knö- 
cheln beider  Un- 
terschenkel. 


Knochen  und  Gelenke. 

Schmerzen. 

Schmerzen  in  den  Knochen  der  oberen 
und  unteren  Extremitäten,  sowie  in  den 
Rippen  und  in  der  Halswirbels&ule  sowohl 
spontan,  als  bei  Druck;  bei  nur  massigem  Druck  schreit 
Pat.  laut  auf.  Auch  die  Oelenke  sind  schmerzhaft.  — 
Die  Schmerzen  halten  fast  ununterbrochen  bis  zum  Man 
an  und  scheinen  überall  ziemlich  gleich  stark  zu  sein, 
erst  allmählich  lassen  sie  nach  und  sind  am  8.  März  ver- 
schwunden ;  an  diesem  Tage  steht  Pat  ohne  Erlaubniss 
auf,  und  mit  steigender  Temperatur  stellen  sich  an  dem« 
selben  Abend  wieder  heftige  Schmerzen  in  den  KnocheD 
und  Gelenken  ein,  welche  wiederum  8  Tage  fortdanem. 
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Aneaer  starker  Röthnng  des  Oesichtes,  welche  in  den  ersten  Kri^nk* 
heitstagen  auffiel,  trat  am  12.  März  ein  über  den  ganzen  Körper  ver- 
breitetes roseolaartiges  Exanthem  anf,  welchesy  da  eine  Typhns- 
kranke  in  demselben  Zimmer  lag^  den  Verdacht  auf  Typhns  aufkommen 
liess;  doch  verschwanden  die  Roseolen  nach  einigen  Tagen  wieder. 

Von  den  Muskeln  erwiesen  sieh  die  der  Extremit&ten^  namentlich 
die  der  Oberschenkel,  im  Beginne  als  schmerzhaft  und  zwar  vom  12.  bis 
zum  22.  Febrnar. 

Was  die  Schleimhäute  betrifft,  so  ist  angegeben,  dass  am  12.  März 
die  Zange  schwarzbraunen  Belag  hat  und  an  der  Spitze  eine  dreieckige 
freie  Stelle  zeigt 

Seröse  Häute. 

Am  26.  Febrnar  entwickelt  sich  eine  Pericarditis,  es  ist  bis  zum 
3.  März  perioarditisches  Reibegeränsch  über  dem  Herzen  zn  hören. 

An  der  Pleura  waren  keine  Veränderungen  nachzuweisen,  doch  mag 
es  daher  rtthren,  dass  Pat  während  des  ganzen  Krankheitsverlaufes  nicht 
dazu  za  bringen  war,  tiefe  Athemztige  zn  machen. 

Ebenso  war  Über  der  Lunge  nichts  Pathologisches  zu  finden,  nur 
am  12.  März  ist  bemerkt,  dass  der  Percussionsschall  links  hinten  oben 
etwas  verkürzt  erscheint,  ohne  dass  bei  der  Auscnltation  eine  Abweichung 
im  Vergleich  mit  der  correspondirenden  Stelle  rechts  nachzuweisen  ge* 
wesen  wäre. 

Die  Milz  wurde  am  Tage  der  Aufnahme  als  vergrössert  nachgewiesen» 
Die  Schwellung  hielt  längere  Zeit  an.  Am  22.  Februar  beträgt  die  Milz* 
dämpfung  7,5  :  10  Gm. 

Nieren. 

Am  ersten  Tage  wurde  eine  Hamuntersnchung  vorgenommen  und 
viel  Eiweiss  und  Blut  nachgewiesen.    Ordination:  Diuretin. 


Datum 

Ham- 

menge 
in  Gem. 

Speo. 
Ge- 
wicht 

Be- 
aetion 

Eiweias- 
gehalt 

Bamerkungen 

U.  Febr. 

1050 

1014 

Bauer 

50/00 

Harn  tief  dunkelroth,  enthält  lahlreiohe  £p i - 
thel- und  Blatcylinder,  Nierenepi- 
t  hellen,  rothe  Blutkörperchen  (meist 
gut  erhalten). 

15.     - 

1050 

1013 

• 

2700 

OeegL 

16.     m 

1050 

—» 

9 

3«/oo 

n.    . 

900 

1012 

• 

20/00 

Harn  trttbe,  stark  bluthaltig.  Massenhaft  rothe 
und  weisse  Blutk5rperehen;  granulirte  und 
Blutcylinder. 

18.     . 

570 

1010 

• 

3*/oo 

19.     - 

900 

1010 

• 

2Vi> 

Befund  wie  am  17.  Februar. 

20.     . 

1400 

1011 

^ 

? 

11     - 

1460 

1012 



3> 

Weisse  und  rothe  Blutkörperchen  in  grosser 

Zahl;  Yereinselte  granulirte  u.  Blutcylinder. 

Klagen  über  starkes  Brennen  beim  Wasser- 

23.    . 

790 

1011 



3»/oo 

lassen. 

24.     . 

750 

1011 

-^ 

____ 

25.     « 

1100 

1011 



2«/oo 

26.     « 

1520 

1012 



2ViVo« 

27.     . 

1590 

1010 



2> 
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Datom 

Harn- 
meDge 
inCcm. 

wicht! 

Re- 

action 

EiweUa- 
gebalt 

Bemerkungen 

28.  Febr.     1160 

1009 

— 

2«/oo 

1.  Wärz  1  1330 

1011 

— 

3«/oo 

6.      -     ,  1420 

1010 

.^ 

0,6»/«« 

Blutgebalt  geringer. 

9.      -     '     470 

1 

1 

1015 

1 

1 

Harn  trübe,  tief  dunkelrotb.  In  dem  reich- 
lichen Sediment  zahlreich«  wetne  und  rothe 
Blutkörperchen,  in  Gruppen  liegende  ge- 
schwänzte Epithelien.    Hyaline,  grannlirte 

1  und  aus  Blutkörperchen  bestehende  Cylinder 
sind  in  grosser  Zahl  vorhanden. 

17.      .     '  1220 

1010 

— 

1  1,5«/oo 

1 

18.      -     ;     830 

1010 

— 

1  2»/oo 

19.      - 

j  1200 

1009 

— 

1  1,5> 

; 

In  den  folgenden  Tagen  steigt  die  Harnmenge  auf  1200 — 1500,  der 
Harn  wird  klarer^  der  Blat-  und  Eiweiasgehalt  nimmt  ab  (letzterer  nur  noch 
1/2 — 1  pro  Hille),  das  Sediment  wird  geringer,  die  organisirten  Sedimente 
spärlicher.  Ende  Harz  betrllgt  die  Harnmenge  1700 — 1800  Com.;  es  sind 
nnr  noch  Spnren  von  Eiweiss  nachzuweisen.  Im  Anfang  des  April  der- 
selbe Befand  y  an  manchen  Tagen  ist  der  Harn  völlig  eiweisafrei.  Fat. 
entzieht  sich  im  April  der  Behandlung. 

Von  Seiten  der  Verdauungsorgane  ist  hervorzuheben,  dass  der 
Appetit  vollständig  fehlte.  Zu  Beginn  der  Krankheit  nahm  Fat.  ausser 
geringen  Quantitäten  Milch  keine  Nahrung  zu  sich.  Später  —  am  Ende 
der  4.  Krankheitswoche  —  nahm  der  Appetit  zu,  nach  einer  Verschlimme- 
rung aber  am  8.  März  wurde  wieder  fast  nichts  genommen;  erst  in  der 
zweiten  Hälfte  des  März  besserte  sich  der  Appetit.  Der  Stuhlgang 
war  in  der  ersten  Zeit  angehalten  —  10  Tage  lang  soll  Obstipation 
bestanden  haben  — ,  hierauf  wurde  der  Stuhl  durch  Abführmittel  geregelt. 
Am  9.,  10.,  11.,  12.,  13.  und  H.März  bestanden  Durchfälle,  dann 
wieder  regelmässige  Def^cation. 

Nervensystem. 

Am  12.  Februar,  dem  Tage  der  Aufnahme,  war  Fat  ziemlich  bei 
Besinnung;  aber  von  Zeit  zu  Zeit  wurde  der  ganze  Körper  von  kloni- 
schen Zuckungen  ergriffen,  besonders  deutlich  waren  diese  an  den 
Händen.  —  Diese  klonischen  Krämpfe  dauerten  auch  in  den  folgenden 
Tagen  an. 

Am  17.  Februar  war  Apathie  und  Somnolenz  vorherrschend. 

Am  18.  Februar  Sopor,  aus  welcher  Fat.  kaum  zu  erwecken  ist; 
aber  bei  leichtem  Druck  auf  Knochen  und  Muskeln  wird  das  Gesicht  ver- 
zogen und  werden  Abwehrbewegungen  gemacht. 

Am  22.  Februar  ist  das  Sensorium  freier. 

26.  Februar.  Grosse  Aufregung,  Angstgefühl  und  heftige  Beklem- 
mungen (Auftreten  der  Fericarditis). 

12.  März.  Fat.  ist  benommen,  schläft  meist ;  Abends  Klagen  über 
heftige  Kopfschmerzen.  — 

Sehr  bedeutender  Rückgang  in  der  Ernährung,  in  der  Reconva- 
lescenz  erholt  sich  die  Fat.  sehr  langsam,  und  nach  der  Entlassung  ist 
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die  Pat.  noch  so  schwach ,  dass  sie  kanm  ina  Stande  ist^  kleine  Oftnge 
zu  machen. 

Die  Temperatur  war  in  den  ersten  14  Tagen  der  Beobachtung 
hoch,  meiatena  wurde  40,0^  und  darttber  erreicht,  doch  war  sie  bedeutenden 
tüglichen  Schwankungen  unterlegen  ~  Minimum  36,5 ;  Maximum  40,7  — ; 
Ton  der  dritten  Woche  an  bewegte  sich  die  Körperwärme  in  massigeren 
Graden,  aber  ala  Fat.  am  3.  März  ohne  Erlaubniss  aufstand,  schnellten 
die  Werthe  wieder  in  die  Höhe,  und  in  den  folgenden  11  Tagen  wurde 
meist  40,0^  flbersohritten ;  am  19.  Mära  an  blieb  die  Temperatur  normal 
und  subnormal. 

In  diesem  Falle  haben  wir  es  mit  einem  Recidiv  zu  thun.  Das 
Mädchen  war  Ende  1891  und  Anfang  1892  an  Wandererysipel  er- 
krankt, Diphtherie  (Streptokokkeninfection?)  und  Nephritis  schlössen 
sich  an ;  nach  vierteljährigem  Krankenlager  wurde  sie  als  geheilt  ans 
der  Klinik  entlassen.  Allein  sie  erlangte  nie  wieder  ihre  volle  Arbeits- 
kraft. Nach  etwa  ein  Jahr  währendem  Stillstand  erkrankte  das  Mäd- 
chen von  Neuem.  Es  stellten  sich  heftige  Schmerzen  in  den  Koochea 
und  Gelenken  und  in  den  Muskeln  ein,  es  kam  zu  Erscheinungen  von 
Seiten  des  Centralnervensystems,  von  Seiten  der  Haut  —  roseolaähn- 
liches  Exanthem  — ,  zu  Pericarditis  und  auch  hier  zu  hämorrhagischer 
Nephritis.  In  diesem  Falle  konnten  die  schon  frühzeitig  aufgetretenen 
Oedeme  die  Aufmerksamkeit  auf  eine  Erkrankung  der  Nieren  lenken. 
Die  Nephritis  entstand  frtlh,  schon  am  14.  Krankheitstage  wurde  sie 
gefunden,  möglich,  dass  sie  schon  vor  der  Aufnahme  bestanden  hat. 
Die  Dauer  der  Nierenerkrankung  erstreckte  sich  in  diesem  Falle  auf 
Ober  10  Wochen;  als  die  Kranke  sich  der  Behandlung  entzog,  war 
der  Harn  noch  nicht  völlig  eiweissfrei. 

Wir  haben  in  diesen  drei  Fällen  die  acute  Nephritis  als  Theil- 
erscheinung  der  septischen  Infection,  im  ersteren  Falle  dauerte  sie 
bis  zum  Tode,  im  zweiten  hatte  sie  nur  kurzen  Bestand,  im  dritten 
währte  sie  ober  mehrere  Wochen;  doch  ging  sie  in  den  beiden  letzten 
Fällen  in  Genesung  tiber.  Dass  bei  der  geheilten  Nephritis  es  auch 
zu  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  kommen  kann,  lehrt 
der  Fall  von  Wolff  (1.  c);  einen  Uebergang  derselben  in  Schrumpf- 
niere habe  ich  selbst  gesehen  (1.  c  vgl.  Fall  XXVI,  S.  135). 

IUI  IV.  Die  Beobachtungszeit  des  folgenden  Falles  erstreckt  sich 
ttber  4  Monate.  Frau  K.,  26  Jahre  alt,  hat  in  ihrem  14.  und  23.  Jahre 
das  „Oliederweh'^  durchgemacht.  Nach  der  letzten  Erkrankung  soll  ein 
Herzfehler  zurttckgeblieben  sein,  doch  befand  sie  sich  später  ziemlich  wohl, 
gebar  im  November  1892  ein  ausgetragenes  Kind. 

Im  April  1893  wurde  Fat.  wieder  schwanger,  seit  dieser  Zeit  Uebel- 
keit,  Erbrechen,  bei  geringen  Anstrengungen  Herzklopfen;  Hinfälligkeit, 
oftBangigkeitsgeftthl.  Zunehmende  Hinfälligkeit,  häufig  auftretende  Athem- 
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nothy  vermehrtes  Hersklopfen  veranlassten  sie,  am  22.  Juli  1893  den  Änt 
zu  rufen.  —  Man  fand  eine  leidlich  genährte  Frau  mit  Cyanose  des  Ge- 
sichtes, dasselbe  war  gedunsen,  die  Gegend  der  Augenlider  ödematdt.  — 
Mitralinsufficienz:  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels,  verstärkter  2.  Pnl- 
monalton,  systolisches  Oeräusch  an  der  Herzspitze.  Leichter  Katanh  in 
den  hinteren  unteren  Lungenabschnitten.  —  Gravida  im  4.  Monat  —  Harn 
eiweissfrei.  —  Am  dritten  Tage  nach  der  Aufnahme  Fieber. 


Symptome. 


Herz. 

Athmung. 

.  S 

~^ 

Datam 

PuU- 
besoliAffenheit 

Herztöne 

§1 
JI 

Bemerkungen 

21.  Jttli 

92 

regelmftMig  und 

Systol.  Geräusch 

Herzgrenzen:  unt.  Band 

23.  bis 

swiioh. 

siemlioh  toU 

an  der  Hersspitse. 

der  3.  Rippe,  rechte  Pa- 

28.  JqU 

90  a.  84 

2.  Pulmonalton   Ter- 

rasternallinie,  Spitsss- 

29.     - 

108 

stärkt,  —  Aorten- 

stoss im  5.  InterCMttl- 

1.  Aug. 

80 

tone  dumpf. 

räum  in  der  Mammil- 

2.     - 

94 

larlinie. 

4.     - 

84 

6.      - 

86 

leieht  un- 

Ausser  den  Geräa- 

22 

In  d.  Naeht  starkeSehmer. 

regelmässig 

sohen  am  22.  August 
über  der  Aorta  ein 
schwaohes  diasto- 
liaches  Geräusch. 

Ben  in  der  Herzgegend. 
Aufgeregte  Henactios, 
man  sieht  die  Henbe- 
wegnngen  durch  meh- 
rere Intercostalrftome; 
Herzgrenzen  unTerftn- 
dert. 

7.      - 

104 

Desgl. 

— 

20 

8.      - 

88 

— 

— 

20 

9.     - 

94 

— 

— 

22 

U.      * 

80 

— 

— 

18 

16.      . 

96 

unregel- 

An  der  Herzspitze 

... 

Cyanose  des  Gesichts  stär- 

massig, dikrot 

systoL  Geräusch, 
üeber    der    Aorta 
l.  Ton  unrein,  2. 
nur  als  Geräusch 
zu  hOren. 

ker.  Herzgrenzen  nz- 
Terändert.  Herzaction 
aufgeregt 

20.      - 

99 

durchaas  an- 

regelmässig 

an  Stärke  und 

Schlagfolge 

21.      - 

74 

unregel- 
mässig 

-^ 

-^ 

22.      - 

86 

Imal   aus- 
setzend in  der 
Minute 

" 

23.     * 

92 

dikrot,  ToU 

— 

24.      • 

90 

»             m 



— 

26.      . 

96 

ziemlich  regel- 
mässig 

— 

— 

28.     . 

94 

Desg. 

üeber   der   Aorta 
deuüches  systol.  Ge- 
räusch, während  das 
diastolische  Tiel  weni- 
ger ausgesprochen  ist. 

Beiträge  sur  Lehre  von  den  septischen  Erkrankungen. 


Herz. 

Athmnng. 

M 

&S 

Datum 

1     fl 

Puls- 
beschaffenheit 

HerstOne 

11 

Bemerkungen 

3.  Oot. 

90 

unregel- 

mftssig  in  der 

Stärke 

— 

— 

4.     • 

88 



— 



8.     - 

90 

dikrot 

— 



11.     . 

93 

siemHoh  r^l- 
massig 

— 

— 

15.     • 

100 



24 

Die  Herzdämpfung  reicht 

18.     ^ 

104 

durehaus  un- 
regelmässig 

An  der  Herzspitze 
systol.  u.  diastol. 
Geräusch,  ebenso  an 
der  Aorta,  doch  ha- 
ben die  Geräusche  Ter- 
schiedenen  Charakter. 

etwas  mehr  nach  rechts. 

20.     • 

100 

regelmässiger 

Diastol.  Geräusch  an 
der    Herzspitze    ver- 
schwunden ,    an    der 
Aorta  sind  die   Ge- 
räusche uuTerändert. 

23.     - 

98 







24.     . 

98 







29.     • 

87 

stark  dikrot 

An  der  Herzspitze 
systol.  Geräusch,  ttber 
der  Aorta    systol. 
und    diastol.    Ge- 
räusch. 

Herzgrenzen :  Spitzenstoss 
im  5.  Intorcostalraum, 
2  Cm.  ausserhalb  der 
Mammillarlinie,  oberer 
Rand  der  3.  Rippe, 
rechter  Stemalrand. 

30.     • 

78 







1.  Not. 

90 





18 

1     • 

120 

unregel- 
massig 

— 

3.     - 

102 

siemlieh  regel- 
mässig,  ausge- 

— 

21 

Befund  am  Herzen  wie 
am  29.  October. 

4.  - 

5.  • 

96 
92 

sprochen  dikrot 

. 

.^ 

__ 

__ 

6.     - 

92 

unregel- 
mässig 

— 

— 

7.     - 

100 

Geräusche    un- 
Tcrändert. 

Herzgrenzen  unverändert, 
üeber  den  Carotiden 
ftthlt  man  systolisches 
Schwirren. 

8.     « 

Ueber  der  Aorta 

Im     2.    Intercostalraum 

Morg».8h 

90 

regelmässig 

sehr  lautes  sratol. 
und   schwächeres 

rechts  deutL  Schwirren 

zu  fühlen.    Deutlicher 

'    10h 

68 

— 

diastoL  Geräusch. 

Jugularvenenpuls. 

Miti(.12h 

78 

— 

— 

24 

Athmung  sehr  oberfläch- 
lich, aber  regelmässig. 

Abds.    4  h 

90 

— 

— 

— 

Cheyne-Stokes'sches  Phä- 
nomen. 

-      8h 

113 

_ 

"" 

42 

ünregelmttssige  Athem- 
zttge. 
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Herz. 

Athmang. 

Datum 

I| 

Pnli- 
betcbaffenheit 

Herztone 

h 
jf 

< 

Bemerkungen 

9.  Nov. 

Moigt.   8  h 

92 

ziemlieh  regel- 
mftasig 

— 

32 

Athmung  tiefer,  regel- 
mässiger. 

Abds.     8  h 

108 

regelmttasig 

_ 

30 

10.  Nov. 

MorgB.10h 

118 

krtftig,  voll, 
einmal  in  der 

Minute 
intermittirend 

30 

Ain  Herzen  unverlndertcr 
Befund. 

Abds.     8  h 

111 

„^ 

_ 

31 

U.  Nov. 

Geräusehe   an  der 

Morg«.10h 

130 

unregelmiBsig 

Mitraliz  sehr  undeut- 
lioh ,     laut    dagegen 

43 

Mittg.  12  h 

138 

unregelmästtg, 

auuetzend, 

dikrot 

über  der  Aorta. 

53 

Im     1.    Interooitalrau 

num  leiehte  Dlmpfuij 
von  2  Cm.  Breite  uni 
3  Cm.  Hohe.  Auf  dieser 
systol.  und  diastol  Ge- 
räusch. 

4>/4h 

Tod. 

Knochen  und  Gelenke. 


Schwellung. 
S.September.  Zeige-  und  Mit; 
telfinger  der  linken  Hand  sind 
geschwollen  nnd  geröthet. 

20.  September.    Schwellung 
in  beiden  Fussgelenken; 


22.  September.     Leichte  An- 
schwellung beiderKniegelenke. 


28.  September.  Die  Gelenke  sind 
abgeschwollen; 

IT.October.  Schwellung  und 
Rtfthung  der  linken  grossen 
Zehe. 

22.  October.  Anschwellung  nnd 
Rtfthung  der  Fingergelenke  der 
linken  Hand. 


Schmersen. 
Starke    Schmerzen    in    dem 
Zeige-  und  Mittelfinger  der 
linken  Hand,  namentlich  in  den 
Fingerspitzen. 

ebenda  Schmerzen. 

21.  September.  Schmerzen  ge- 
ringer. 

nnd    Schmerzhaftigkelt    der- 
selben. 

26.  September.    Schmerzen  ge- 
ringer, 
keine  Schmerzen  mehr. 

Ebenda  Schmerzen,  die  aber 
Tags  darauf  verschwunden  sind. 

Schmerzhaftigkelt  sKmmt- 
licher  Finger,  die  bei  Dmek 
gesteigert  wird;  ebenso  sind  die 
Handwurzelknochen  schmerzhaft 

23.  October.  Spontan  sind  die 
Schmerzen   nicht  mehr  vorhanden, 
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Schwellang.  Schmerzen. 

aber  bei  Druck  eind  die  genannten 
Stellen  noch  schmerzhaft. 

24.  October.  Schmerzen  heftiger, 
sowohl  spontan,  als  bei  Druck. 

30,  October.    Schmerzen  spontan 

nicht  mehr  vorhanden,  doch  ist  bei 

Druck   die   linke  Hand  noch  em- 

pfindlieh. 

1.  November.   Schwellung  und 

Röthung  verschwunden;  ebenso  die  Schmerzen  in  der  linken 

Hand,  dagegen  ist  die  linke  grosse 
Zehe  auf  Druck  empfindlich ;  ebenso 
am  2.  November. 

3.  November.  Keine  Schmerzen 
mehr. 

10.  November.  Bei  Druck  auf  die 
Halswirbelknochen  verzieht  Pat.  das 
Gesicht. 


Auf  der  Haut  sind  ausser  den  schon  erwKhnten  Röthungen  Aber  den 
Oelenken  am  23.  October  sowohl  an  der  rechten  als  linken  Hohlhand 
Petechien  bemerkbar;  dieselben  halten  sich  ca.  14  Tage  und  gehen 
dann  zurflck. 

Am  2.  November  tritt  ein  umschriebener  rother  Fleck  auf  dem 
Rttoken  der  linken  grossen  Zehe  auf,  der  bei  Druck  schmerzhaft  ist 
and  sonst  ein  brennendes  Oeftthl  verursacht.  Derselbe  verschwindet  bei 
Druck  nicht,  nimmt  spKter  bUulich-rothe  Fftrbung  an  und  bleibt  bis  zum 
Tode  bestehen. 

Am  4.  November  erscheinen  am  linken  Oberschenkel  ziemlich 
grosse  Petechien. 

1 1.  November.  In  der  Oegend  des  Kreuzbeins  handtellergrosser  De- 
enbitus. 

Ausserdem  treten  zu  verschiedenen  Zeiten  Oedeme  an  den  Augenlidern 
auf:  so  am  22.  August,  26.  August  bis  U.September  anhaltend;  dann 
am  6.  November. 

Am  4.  October  leichte  Angina,  die  einige  Tage  bestehen  bleibt. 

10.  November.    Soor  im  Mund. 

Die  Muskeln  des  Nackens  sind  am  8.  October  spontan,  wie  bei 
Druck  schmerzhaft;  die  Schmerzen  gehen  auf  Massage  nach  2  Tagen 
vorüber. 

Ton  den  serösen  Häuten  ist  die  Pleura  betheiligt. 

Am  6.  August  werden  Klagen  Aber  Schmerzen  in  der  linken  Seite 
laut,  die  bei  tiefer  Respiration  stftrker  werden.  Es  wird  zu  derselben  Zeit 
ein  kleines  Pleuraexsudat  nachgewiesen  mit  abgeschwächtem  Athem- 
geränseh  und  oberhalb  der  Dämpfung  weichem  Reiben.  Am  11.  August 
ist  die  Pleuritis  nicht  mehr  nachweisbar. 

Am  9.  August  wird,  nachdem  der  Stuhlgang  3  Tage  lang  angehalten 
war  und  auf  Klysma  nur  einige  harte  Kothballen  abgegangen  waren,  die 
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Ileocöoalgegend  druckempfindlioh  und  man  fühlt  yermehrte  Bensteu  da- 
selbst. Auf  Opinmbehandlnng  yersohwindet  die  PeritonealreisoDg  nseh 
3  Tagen. 

In  den  Lungen  findet  man  ausser  leichtem  Katarrh  erst  am  Todes- 
tage beiderseits  hinten  nnten  Dämpfung  mit  abgeschwächtem  AthmuDgs- 
gerKusch  (hypostatische  Pneumonie). 

Die  Milzdämpfung  war  vergrdssert: 

Am  10.  September  betrug  dieselbe  8  :  9  Gm. 
=     16.         s  s  5        8:9    s 

=    28.         s  =  «        8:8    s 

s     18.  October  =  =        8:9    = 

=     29.        s  s  =      7,5:9    = 

In  den  Nieren  waren  Veränderungen  während  des  Lebens  nicht 
nachzuweisen.  Obwohl  die  häufig  auftretenden  Oedeme,  na- 
mentlich an  den  Augenlidern,  den  Verdacht  auf  eine  Er- 
krankung der  Nieren  erweckten,  konnte  bei  yielen  Unter- 
suchungen Eiweiss  im  Harn  nicht  gefunden  werden. 

Der  Appetit  war  bei  dieser  Patientin  fast  immer  ziemlich  gut 
Trotzdem  aber  magerte  sie  ausserordentlich  stark  ab,  nament- 
lich noch  in  den  letzten  Tagen.  Der  Stuhlgang  war  meist  angehalten. 
Erbrechen  trat  erst  mit  cerebralen  Störungen  auf. 

Ceniralnervensystem. 

22.  August  Pat  wird  Morgens  bewusstlos  neben  ihrer  Bettstelle 
aufgefunden  und  war  darnach  noch  etwa  1  Stunde  ohne  Bewusstsein«  Die 
Untersuchung  ergab  eine  Lähmung  des  linken  Armes,  des  linken 
Beines  mit  erhöhtem  Fusssohlenreflex;  die  Sensibilität  ist  nicht  gesfeSrt 
Die  Nasolabialfalte  links  ist  verstrichen,  der  linke  Mundwinkel  steht  etwas 
tiefer,  als  der  rechte;  bei  Bewegungen  des  Musculus  frontalis  sind  Unter- 
schiede nicht  nachzuweisen.    Sprachstörungen  bestehen  nicht. 

29.  August  Die  Bewegungsfthigkeit  des  linken  Beines  hat  sich  be- 
deutend gebessert,  dasselbe  kann  activ  gestreckt  und  gebeugt  werden. 
Die  Lähmung  des  Armes  und  die  Facialisparese  bestehen  unveiilndert  fort 

10.  September.  Die  Motilität  des  linken  Armes  hat  sich  nur  wenig 
gebessert,  der  Arm  kann  etwa  bis  zur  Schulterhöhe  nur  mit  grosser  Mtthe 
gehoben  werden.    Die  Facialisparese  ist  weniger  ausgesprochen. 

16.  September.  Das  linke  Bein  kann  ohne  Mühe  gebengt  und  ge- 
streckt weisen,  der  linke  Arm  kann  bis  zum  Kopf  gehoben  werden;  die 
Finger  sind  völlig  bewegungsunOlhig.  Die  linken  Extremitäten  fühlen  sich 
ktthler  an,  als  die  rechten. 

20.  October.    Zustand  unveiHndert 

6.  November.  Pat  kann  die  linke  Hand  etwas  bewegen;  die  Finger 
sind  in  Beugecontractur  und  können  kaum  bewegt  werden. 

S.November.  In  der  Nacht  Delirien,  Pat  wollte  mehrmals  au 
dem  Bett,  redete  verkehrte  Dinge;  zwischen  hinein  heftige  Krämpfe,  mehr- 
maliges Erbrechen.  Gegen  6  Uhr  Morgens  grössere  Ruhe,  sie  habe  gar 
nicht  oder  verkehrte  Antworten  gegeben. 

Um  8  Uhr  ist  Pat  somnolent,  aber  aus  ihrem  Znstand  zu  erwecken. 
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Um  10  Uhr  reagirt  sie  auf  Anrufen  nur  wenig ,  doch  öffnet  de  die 
Angen  nnd  giebt  dem  Arzt  noch  die  rechte  Hand;  Fragen  beantwortet 
sie  nur  mit  Stöhnen.  Es  besteht  leiehte  Ptosis  am  linken  Auge.  Den 
vorgehaltenen  Finger  fixirt  sie,  folgt  den  Bewegungen  mit  den  Angen, 
dabei  bleibt  aber  der  rechte  Bidbns  znrttck.  Pupillen  eng,  reagiren  nur 
schwach.  Fusssohlenreflexe  beiderseits  stark  erhöht,  Patellarsehnenreflexe 
nahezu  aufgehoben ;  Fussklonns  nicht  yorhanden.  —  Starke  Hyperästhesie 
der  Haut,  namentlich  an  den  unteren  Extremitftten ;  das  Aufheben  einer 
Hantfalte  ruft  lebhafte  Schmerzensftnsserung  hervor. 

Mittags  2  Uhr.  Pat.  ist  völlig  bewusstlos,  sie  reagirt  weder  auf 
Anrufen,  noch  auf  Kneifen.  Pupillen  sehr  eng,  reagiren  kaum;  linke 
Pupille  etwas  weiter,  als  die  rechte.    Nystagmus. 

Um  1  Uhr  liegt  Pat.  in  tiefem  Goma.  Befund  ziemlich  unverändert; 
nur  ist  der  Fusssohlenreflex  verschieden,  während  er  linke  stark  erhöht 
ist,  erfolgt  rechts  beim  Kitzeln  kaum  Dorsalflexion  des  Fusses,  aber  es 
wird  beim  Kitzeln  der  rechten  Fusssohle  das  linke  Bein  angezogen. 

4  Uhr  Abends.    Tiefes  Coma.    Cheyne-Stokes*sehes  Phänomen. 

8  Uhr  Abends.  Zähneknirschen.  Fusssohlenreflexe  völlig  aufgehoben. 
Pupillen  eng,  rechte  enger  als  die  linke,  reagiren  kaum. 

9.  November,  Morgens  8  Uhr.  Pat.  immer  noch  unbesinnlich,  reagirt 
auf  keine  Reize. 

Abends  8  Uhr.  Zustand  ziemlich  unverändert  Fusssohlenreflexe  wieder 
vorhanden:  beim  Kitzeln  der  linken  Fusssohle  wird  das  linke  Bein  lebhaft 
angezogen,  bei  Reizen  auf  der  rechten  Fusssohle  macht  das  rechte  Bein 
leichte  Zuckungen,  das  linke  wird  angezogen.  Pat  lässt  den  Urin  unter 
sich  gehen. 

10.  November,  Morgens  10  Uhr*  Pat.  liegt  mit  geschlossenen  Augen 
and  reagirt  nicht  auf  Reize.  Vollständige  Lähmung  des  rechten 
Armes  und  rechten  Beines.  Im  linken  Arm  fortwährend  Beuge« 
nndStreckkrämpfe.  Mundwinkel  rechts  tiefer  und  etwas  nach  aussen 
verzogen.  Nystagmus,  Irisspielen.  Fusssohlenreflexe  wie  bisher.  —  Links 
leichter  Fussklonns,  rechts  fehlt  er.  —  Schmerzempfindung  besteht  in  den 
Beinen  nicht  Starke  Nackenstarre.  Bei  Druck  auf  die  Halswirbelsänle 
verzieht  Pat  das  Gesicht  und  macht  Abwehrbewegungen  mit  dem  linken 
Arm.  —  Trousseau'sches  Phänomen  ausgesprochen.  Bauch  leicht  ein- 
gesunken, weich. 

11.  November,  Morgens  10  Uhr.  Tiefes  Coma.  Pat  lag  die  ganze 
Nacht  Aber  ruhig,  gegen  Morgen  Zuckungen  im  linken  Arm.  Der 
Harn  wird  ins  Bett  gelassen ;  4  Tage  Stuhlverhaltung.  Fusssohlenreflexe 
links  vorbanden,  aber  weniger  stark  als  gestern,  rechts  aufgehoben.  Fuss- 
klonns links  vorhanden,  rechts  fehlt  er.  Nystagmus;  Pupille  eng,  Irisspielen. 

Mittags  12Uhr.  Mehrmals  Oonvulsionen  im  linken  Arm.  Sonst 
ziemlich  unveränderter  Zustand.  Abdomen  etwas  eingesunken,  weich. 
Tronsseau*sche  Flecke  sehr  ausgesprochen  vorhanden.  —  Im  Laufe  des 
Nachmittags  leichtere  Oonvulsionen  im  linken  Arm.    Tod  4^/4  Uhr. 

Was  die  Temperaturverhältnisse  dieses  Falles  betrifft,  so  ist 
zu  bemerken,  dass  in  den  113  Beobachtnngstagen  fast  stets  Fieber  vor* 
h&nden  war,  und  zwar  waren  meistens  die  Morgen-  und  Mittagtempera- 
toten  subfebril,  die  Abendwerthe  bewegten  sich  zwischen  39,5 <^  im  Maxi- 
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mnm  and  38yO<^;  —  an  nur  21  Tagen  wurde  38y0<>  nicht  erreicht  Am 
8.  NoTember,  dem  Tage^  an  welchem  znm  zweiten  Male  eine  Oebimembolie 
eintrat,  stieg  die  Temperatur  von  36,9<^  continnirlich  an  und  erreichte 
kurz  Tor  dem  Tode  ihr  Maximum  AOfi^.  Post  mortem  stieg  die  Körper- 
wärme noch  bis  ^ifi^^  hielt  sieh  20  Minuten  auf  dieser  HOhe  und  fiel 
dann  langsam  —  erst  nach  V»  Stunde,  später  nach  V«  Stunde  —  immer 
um  ein  Zehntel  ab. 

Zu  erwähnen  wäre  noch,  dass  Pat.  am  9.  November  Morgens,  wäh- 
rend sie  in  tiefem  Ooma  lag,  ein  Madchen  gebar;  die  Oeburt  ging  von 
Statten,  ohne  dass  Pat  aus  ihrem  comatösen  Znstand  erwachte,  die  Pia- 
centa  löste  sich  spontan. 

Seotion  (Herr  Professor  Baum  garten).  Weibliche  Leiche  mittlerer 
Grösse.    Atrophische  Musculatur, 

Oehirn.  Dura  dttnn,  stilrker  injioirt  als  gewöhnlich.  Linke  Hemi- 
sphäre von  starkem  Olans  durch  subarachnoideales  Oedem,  dessen  8eram 
klar  und  wasserhell  ist  Ziemlich  starke  Füllung  der  grossen  und  kleinen 
Venen.  Meningen  der  Basis  leicht  milchig  getrflbt  In  der  linken 
Carotis  interna,  wo  diese  in  das  Anfangsstttck  der  Art  foasae  Sylvil 
und  den  Ramus  commnnicans  ant  übergeht,  findet  sich  ein  ca.  ^J4  Cm. 
langerThrombus,  der  der  Oefässwand  fest  anliegt,  dieselbe  auisdehnt 
und  in  die  Art  fossae  Sylvii  und  den  Ramus  commnnicans  ant  hinein- 
reicht Die  jenseits  gelegenen  Arterien  sind  auffallend  dflnn  und  faden- 
förmig zusammengerollt  —  In  der  linken  Art  fossae  Sylvü  ist  ein 
zweiter  Pfropf,  ca.  Vs  Cm.  lang,  vorhanden,  von  grttnlichem  Aussehen, 
die  Oefässwand  hervorwölbend  und  ihr  anliegend,  und  in  die  benachbarten 
Arterienäste  hineingreifend.  —  Rechts  sitzt  in  der  Art  fossae  Sylvii, 
wo  diese  Aber  die  Insel  hin  wegstreicht ,  ein  die  Wand  vollständig  aos- 
fallender  Pfropf,  der  auch  in  die  benachbarten  Aeste  hineinreicht  Bei 
der  Anlegung  eines  Schnittes  durch  die  Hemisphären  zeigt  sieh  in  der 
rechten  Hemisphäre  eine  ziemlich  ausgedehnte  Erweichung  der 
Capsula  interna  und  des  grössten  Theils  desLinsenkerns.  — 
Links  ist  in  dem  mittleren  Segment  des  Linsenkerns  ein 
frischer  röthlicher  Erweichungsherd. 

Herz.  Dasselbe  ist  im  Ganzen  massig  vergrössert  Rechts  fiber- 
ragt es  um  ca.  1  Vs  Finger  den  rechten  Stemalrand,  die  Spitse  reicht  bis 
in  den  6.  Intercostalraum  und  fiberschreitet  nach  aussen  die  Mammillar- 
linie.,  Das  Herz  hat  konische  Gestalt,  die  Spitze  wird  aussehliesslich  vom 
linken  Ventrikel  gebildet;  der  Sulcus  longitud.  ant  weicht  stark  nach 
rechts  von  der  Mittellinie  ab.  Das  Epicard  bietet  massigen  Fettgewebs- 
gehalt  —  Die  Aorta  bildet  in  ihrem  Anfangsstttck  eine  mit  über  nuss- 
grossen  Bflschel  nach  rechts  hervortretende  Ausbuchtung.  Länge  des 
Herzkegels  nahezu  12  Cm.  Dicke  des  linken  Herzmuskels  2  Gm.,  des 
rechten  4 — 5  Mm.  —  Beim  Versuch,  die  Finger  durch  das  linke  Ostinm 
venosum  durcbzuftthren,  stösst  man  auf  Widerstand;  das  rechte  ist  bequem 
fttr  3  Finger  durchgängig.  —  Valvula  Mitralis  stark  verdickt,  ihr 
unterer  freier  Rand  geschrumpft.  Der  Schliessungslinie  entsprechend  sitzen 
mehrere  bis  erbsengrosse  grauröthliche  thrombotische  Auflage* 
rungen  fest  auf  dem  Gewebe.  Sämmtliche  3  Klappen  der  Aorta 
sind  stark  verdickt,  ihre  oberen  freien  Ränder  nicht  unerheblich  ge* 
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schrumpft.  Hauptsächlich  in  denSchliessungslinien,  aber  auch  unter- 
halb derselben  hahnenkammförmig  gestaltete,  granröthliche 
thrombotische,  fest  anhaftende  Niederschläge,  ebensolche 
auf  dem  Aortensegel  der  Mitralis,  sowie  auf  dem  Septnm 
membranaceum  ventricnlorum  und  auf  dem  Endocard  des 
linkenTentrikels.  Papillarmuskeln  and  Trabekel  stark  hypertrophirt. 
Die  Höhle  des  linken  Ventrikels  nur  in  ganz  geringem  Maasse  erweitert. 
Die  Aorta  zeigt  an  der  erwähnten  Ausbuchtung  ausser  einer  leichten  Ver- 
dünnung keine  geweblichen  Veränderungen.  —  Herzfleisch  von  guter  grau- 
rother  Farbe,  keine  myositischen  Herde.  Tricuspidalis  im  Umfang  von 
etwas  ttber  1 0  Cm. ;  Höhle  des  rechten  Ventrikels  und  Vorhofs  etwas  er- 
weitert. Mm.  papilläres,  pectinati  and  Trabeculae  carneae  massig  hyper- 
trophirt. 

Lungen  zum  grossen  Theil  durch  alte  lockere  Adhäsionen  mit  der 
Thoraxwand  verwachsen.  Beide  Unterlappen  stark  collabirt,  sind  wenig 
lufthaftig;  Farbe  derselben  stahlblau.  In  beiden  Plearahöhlen  eine  ge- 
ringe Menge  seröser  Flttssigkeit.  Beide  Oberlappen  and  der  Mittel- 
lappen anf  dem  Durchschnitt  von  normalem  Aassehen.  Beide  Unter- 
lappen,  von  dnnkelrother  Farbe,  splenisirt.  In  den  Bronchien  der 
Unterlappen  eitrige  Bronchitis.  —  Milz  etwas  vergrössert,  lässt  auf 
dem  Darchschnitt  eine  grosse  Zahl  von  keilförmig  gestalteten,  mit 
der  Basis  bis  unter  die  Kapsel  reichenden  Herden  von  intensiv 
gelbem  bis  gelbbräunlichem  Aassehen  erkennen.  Die  Herde  sind  fest  und 
zeigen  am  Rande  eine  etwas  verdichtete  Parenchymschicht,  ihre  Orösse 
wechselt  von  Kirsch-  bis  Haselnassumfang.  Die  Milzkapsel  ist  in  stärkster 
Weise  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen. 

Beide  Nieren  etwas  kleiner  als  normal.  Beide  Nebennieren  ohne 
jede  pathologischen  Veränderungen.  Nierenkapsel  beiderseits  leicht  ab- 
ziehbar. An  der  Oberfläche  zeigen  sich  mehrfach  eingesunkene  gelblich- 
braun  gefärbte  Stellen.  Auf  dem  Durchschnitt  ergeben  sich  diese  Stellen 
als  keilförmige,  feste,  gelblich  bis  gelbbräunlieh  gefärbte 
Herde,  die  sich  ohne  merkliche  Reactionszone  von  der  Umgebung  ab- 
grenzen. Die  Grösse  der  Herde  wechselt  von  Kirschkern-  bis  Kirschen- 
nmfang.  —  Magen  und  Darm  ohne  nennenswerthe  Veränderangen.  — 
Leber  stark  blutreich,  namentlich  das  System  der  Lebervenen  blutflber- 
füllt,  jedoch  keine  ausgesprochene  Muskatnussfärbung;  anch  sonst  keine 
merklichen  Veränderangen  des  Parenchyms.  Umfang  im  Ganzen  nicht 
anerheblich  vergrössert  mit  Erhaltung  der  normalen  Form.  In  der  Leber- 
arterie sitzt  ein  graarother,  in  der  Mitte  puriform  erweichter  Em- 
bolus, der  aaf  der  Theilungsstelle  in  die  beiden  Hauptäste  reitet.  — 
Puerperaler  Uteras  mit  normalem  Endometrium. 

Aach  in  diesem  Falle  haben  wir  es  mit  einem  Recidiv,  mit  einer 
recarrirenden  Endooarditis  za  than,  als  Tbeilerscbeinang  einer  All- 
gemeininfection.  Die  frühere  Infection  wurde  vom  Körper,  allerdings 
mit  daaemder  Schädigung  des  Herzens,  überwunden.  Patientin  war 
3  Jahre  lang  gesund,  konnte  auch  ihren  häuslichen  Geschäften  nach- 
kommen und  machte  eine  Gravidität  mit  günstig  verlaufender  Geburt 
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ohne  weitere  Störungen  dnrch.  Erst  im  Frühjahr  1893  stellten  sieb 
von  Neuem  Beschwerden,  die  anfangs  auf  die  wieder  eingetretene 
Gravidität  bezogen  wurden ,  ein,  und  von  dieser  Zeit  an  wird  die 
Kranke  immer  hinfälliger,  bis  sie  Ende  Juli  sich  nicht  mehr  aufrecht 
erhalten  kann.  —  In  der  ersten  Zeit  stehen  im  Vordergrund  die  Er- 
scheinungen vom  Herzen  aus,  die  stärkere  Cyanose  des  Oesichtes, 
die  Unregelmässigkeit  des  Pulses,  die  aufgeregte  Herzthätigkeit,  die 
bald  auch  an  anderen  Ostien  sich  etablirenden  Geräusche,  die  mit  der 
Zeit  immer  deutlicher  werden,  das  Sinken  der  Herzkraft  deuten  aof 
erneute  Erkrankung  des  Herzens  hin.  Schon  ziemlich  frühzeitig  kam 
es  zur  Entzündung  der  linken  Pleura;  am  7.  August  wurde  ein  Ex- 
sudat nachgewiesen,  das  aber  rasch  wieder  zurückging.  Dann  beherrscht 
die  Erscheinung  von  Seiten  des  Gehirns  das  Krankheitsbild,  am 
22.  August  tritt  eine  Hemiplegie  linkerseits  auf,  von  welcher 
sich  die  Patientin  nie  vollkommen  erholte;  wenn  auch  die  Motilität 
der  unteren  Extremität  wiederhergestellt  wurde,  so  blieb  die  der 
oberen  dauernd  eine  beschränkte.  —  Ziemlich  spät  kommt  es  za 
Schwellungen  der  Gelenke  und  Schmerzen  in  denselben,  sowie  in 
den  Knochen.  Auf  der  Haut  finden  sich  zum  Theil  Blutungen,  zum 
Theil  Entzündungen,  Decubitus.  In  den  Lungen  treten  hypostatische 
Pneumonien  auf.  In  den  Nieren  konnten,  obgleich  dieselben  mit  In- 
farcten  gespickt  waren,  keine  Veränderungen  intra  vitam  nachgewiesen 
werden.  Im  November  (8.)  zeigen  sich  plötzlich  wieder  schwere  cere- 
braleStOrungen.  Wir  haben  einerseits  Reizungserscheinungen,  sieb 
äussernd  in  Delirien,  Convulsionen,  die  bis  zum  Tode  anhalten,  anderer- 
seits Hemiplegie,  und  zwar  diesmal  auf  der  rechten  Kör- 
perhälfte; dabei  ist  das  Sensorium  commune  ausgeschaltet,  die 
Kranke  ist  vom  8.  November  bis  zum  Todestag,  11.  November,  völlig 
bewusstlos.  —  Die  Diagnose  wurde  darnach  gestellt  auf  septische 
Allgemeininfection.  Alte  Veränderungen  an  der  Valvnla  mitralis  mit 
Vergrösserung  des  rechten  Ventrikels.  Frische  recurrirende  Endocar- 
ditis,  Hauptsitz  dieser  im  Aortengebiet;  leichte  Vergrösserung  des 
linken  Ventrikels,  Erweiterung  des  Anfangstheils  der  Aorta.  Embolie 
blander  Natur  mit  grösserem  Erweichungsgebiet  in  der  rechten  Carotis 
interna ;  frische  Embolie  septischer  Natur  im  Gebiet  der  linken  Carotis 
interna;  secundäre  Meningitis.  Hypostatische  Pneumonie;  frischer  De- 
cubitus. Soor.  —  Die  Obduction  bestätigte  diese  Diagnose;  ausserdem 
wurden  noch  gefunden  ältere  blande  Infarcte  in  Milz  und  Niere  und 
Embolie  der  Leberarterie. 

Die  bacteriologische  Untersuchung  ergab:  in  den  endo- 
carditisehen  Auflagerungen  abundante  Mengen  von  pyogeneD 
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Staphylokokken!  ebenso  reichliebe  Mengen  solcher  in  dem  frischen 
pariform  erweichten  Embolus  der  Arteria  Fossae  Sylvii;  auch  in  den 
alten  Milz-  und  Niereninfarcten  zeigten  sich,  wenn  auch  nur  spärliche, 
Kokkenbäufchen.  Dagegen  konnten  in  den  Meningen  keine  Eiter- 
erreger nachgewiesen  werden,  wir  mttssen  daher  wohl  annehmen,  dass 
die  entzündlichen  Veränderungen  daselbst  durch  phlogogene  Stoff- 
wechselproducte  der  Mikroben  hervorgerufen  worden  sind. 

Interessant  ist  in  diesem  Falle  noch,  dass  während  des  apoplek- 
tischen  Insults  die  Geburt  einer  lebenden  Frucht  im  7.  Monat 
erfolgte.  Es  wurden  aus  dem  Nabelyenenblute  sofort  Cul- 
taren  angelegt,  doch  gingen  in  denselben  keine  Colonien  auf.  Das 
Kind  starb  6  Tage  nach  der  Geburt  unter  den  Erscheinungen  eines 
starken  Icterus.  Die  Section  ergab:  Serös -eitrige  Peritonitis  mit 
stark  hämorrhagisch-Odematöser  Infiltration  des  Peritoneum.  Starker 
Icterus  der  Haut  und  der  Scleren.  Milzschwellung.  Vereinzelte  sub- 
pleurale  Hämorrhagien.  Bei  der  Yorgenommenen  genauen  bacterio- 
logischen  Untersuchung  yerschiedener  Organe  wurden  keine 
Eiterkokken  gefunden,  im  peritonealen  Exsudat  war  massenhaft 
das  Bacterium  coli  yorhanden. 

Demnach  scheint  in  diesem  Falle  das  Placentarfilter  für  die 
Staphylokokken  undurchlässig  gewesen  zu  sein  im  Gegensatz  zu  anderen 
Beftmden,  so  dem  von  mir  mitgetheilten  Falle  Rosenbacb's,  dem 
Falle  Bluhm's  (1.  c.)  u.  a. 

IUI  V.  Ernst  K.^  39 jähriger  Metzgermeister,  ein  ausserordentlich 
kräftiger,  musculöser  Mann,  wird  am  12.  Mai  1893  in  die  poliklinische 
Behandlung  aufgenommen;  er  hat  vor  4  Jahren  einen  „acuten  Gelenk- 
rheumatismus'' durchgemacht,  der  6  Wochen  dauerte;  eine  zweite  Attaque 
erfolgte  im  Frflhjahr  1890,  eine  dritte  im  December  1892.  —  Die  jetzige 
Erkrankung  begann  etwa  am  9.  Mai  1893.  Der  Mann  hatte  in  den  ersten 
Tagen  hemmziehende  Schmerzen,  welche  bald  sehr  heftig  wurden,  bald 
nahezu  yerschwanden ;  am  11.  Mai  „setzten  sie  sich  in  den  Fuss-  und 
Kniegelenken  fest'',  so  dass  Pat.  nicht  mehr  stehen  und  die  Beine  in  den 
Kniegelenken  nicht  beugen  konnte. 


Herz. 


Symptome. 


Athmung. 


Datam 


12.  Mai 


I 


90 


Pola- 
betohaffenheit 


ziemlich  klein, 
regelmässig 


Herz- 
töne 


sehr  leise, 
rein 


16—18 


Bemerkungen 


Herzdämpfung:  4.  Hippe,  linker 
Stemahrand,  Spitsenstois  un- 
dentlich  am  oberen  fiand  der 
6.  Rippe,  etwas  innerhalb  der 
Mammillarlinie. 
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Herz. 

Athmang. 

M 

is>s 

Datum 

Puls- 
besohaffenheit 

Ken- 
tone 

« 

Bemerkungen 

15.  Mai 

100 

klein,  regel- 
mässig 

sehr  leise, 
rein 

22.      - 

so 

ziemlich  voll 

— 

— 

27.      - 

Morgans 

80 

.^ 

— 

— 

Abends 

120-150 

sehr  klein,  u  n  - 
regelmässig 

" 

40 

Hochgradige  Athemnoth.  Auf- 
treten einer  eitrigen  Pleuritii 
Unks. 

28.  Mai 

90 

_ 

— 

30 

29.      - 

Morgens 

108 

ausgesprochen 

dikrot,  un- 

regelmässig 

30 

Die  Herzdämpfung  reicht  ntch 
rechts  um  1  Finger  breit  aber 
den  reoht.  Stemalrand  hiDSDB, 

Mittags 

120 

regelmässig,  Di- 
krotie    weniger 

— 

36 

nach  oben  bis  zum  unteren 
Bande  der  3.  Rippe,  Spitsen- 
stoss  nicht  fühlbar. 

dentlioh 

30.  Mai 

120 

ziemlich  regel- 
mässig 

— 

33 

Die  Herzdämpfung  reieht  noch 
weiter  nach  rechts  hinUber. 

31.      - 

120 

De^gl. 

— 

33 

1.  Juni 

105 

ziemlich  toII, 
regelmässig 

— 

30 

2.      - 

105 

— 

— 

30 

3.     - 

120 

36 

Die  Herzdämpfung  geht  aber 
die  rechte  Parastemallinie 
hinaus.  Auf  dem  Stemnin 
per  icarditisches  Reiben. 

4.      * 

124 

— 

— 

36 

Herzdämpfg.  unverändert.  Pen- 

Abends 

106 

— 

40 

carditisches  Reiben  nicht  mehr 
zu  hOren. 

5.  Juni 

118 

schwach,  leicht 

42 

Starke   Cyanose    des   Gesichts; 

unregel- 

> 

hochgradige  Dyspnoe. 

mässig 

Abends 

120 

— 

— 

52 

Punction  des  Exsudats,  Ent- 
leerung Ton  2  Liter  Eiter. 

120 

— 

— 

48 

(Nach  der  Punction.) 

118 

— 

.^ 

44 

120 

— 

-. 

40 

6.  Juni 

100 

— 

Herztöne 
rein 

40 

Die  Herzdämpfung  weniger  weit 
nach  rechts. 

MitUgi 

100 

— 

_ 

34 

Abends 

100 

— 

— 

34 

7.  Juni 

102 

regelmässig 

— 

30 

8.      - 

112 

— 

— 

32 

Mittags 

106 

— 

— 

24 

11.  Juni 

116 

— 

— 

28 

12.      - 

118 

— 



40 

13.     - 

106 



«_ 

38 

Abends  Resection  der  6.  linken 

Abends 

142 

— 

— 

38 

Rippe  und  Entleerung  des  Ex- 

Nachts 12  h 

132 

— 

— 

34 

sudats. 

14.  Juni 

104 

— 

— 

32 

16.      - 

102 

— 

— 

24 

17.      - 

105 

— 

— 

27 
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Herz. 

Athmnng. 

M 

&» 

Datum 

^1 

Puls- 
besohaffenbeit 

Herz- 
töne 

1^ 

Bemerkungen 

19.  Juni 

111 

__ 

^__ 

24 

21.     * 

96 

_ 

— 

22 

22.      - 

UO 

_ 

— 

23 

Subjectives  Woblbeflnden. 

23.      - 

110 

Toll,  regelmfiuig 

laut,  rein 

26 

Herzdämpf  ang  reicht  nach  rechts 
bis    zur  Mitte  des  Sternum, 
nach   oben  bis  zum  3.  Inter- 
costalraum.     Spitzenstoss   im 
5.  Interoostalraum  in  derPara- 
sternallinie. 

26.      * 

HO 

— 

— 

28 

Im  Laufe  des  Monats  Jnli  schwankt  die  Pulsfrequenz  zwischen  90 
und  100,  die  Athmungshäufigkeit  zwischen  18  und  24. 


Knochen  und  Gelenke, 


Schwellung. 
12. Mai.  Schwellnngbeider 
Kniegelenke;     namentlich    des 
rechten. 


15.  Mai.  Die  Oelenkschwellung 
nimmt  ab. 

17.  Mai.    Keine  Schwellung. 


24.  Juni.  Rechtes  Kniege- 
lenk und  linker  Fussrücken 
geschwollen  und 


Schmerzen. 

1 2.  Mai.  Sowohl  bei  Bewegungen, 
als  Druck  in  den  Kniegelenken 
Schmerzen,  besonders  schmerzhaft 
ist  die  linke  Patella.  —  Fuss- 
gelenke  —  Sprunggelenk 
und  die  kleinen  Oelenke  des 
F  USB  es  —  sind  spontan  und  auch 
bei  Druck  schmerzhaft. 

14.  Mai.  Auf  Natr.  salicyl.  Nach- 
lass  der  Schmerzen  in  den  Gelenken ; 
dagegen  ist  eine  kleine  umschrie- 
bene Stelle  am  oberen  Theil  der 
linken  Tibia  ausserordentlich 
schmerzhaft,  so  dass  sogar  das  Auf- 
legen der  Bettdecke  vermieden  wird. 

Die  Schmerzen  sind  viel  geringer. 

Keine  Schmerzen  in  den  Gelenken 
mehr,  dagegen  ist  die  Stelle  an  der 
linken  Tibia  immer  noch  druck- 
empfindlich; die  Schmerzhaftigkeit 
dauert  noch  3  Tage. 


sehr  schmerzhaft,  sowohl  spontan, 
als  bei  Druck;  ausserdem  ist  der 
linke  Malleolus  externus  und 
der  untere  Theil  der  linken 
Fibula  druckempfindlich . 
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Schwellnng.  Schmerzen. 

25.  Juni.  Am  unteren  Theil  der 
linken   Fibnla   fühlt   man    eine 
Anftreibungy  die  etwa  eine  Ausdeh- 
nung von  4  Cm.  hat  und  bei  blosser  Berührung  ausserordent- 
lich schmerzhaft  ist 

26.  Juni.  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  im  rechten  Knie-  und 
linken  Fussgelenk  sind  verschwunden;  Fat.  lacht  auch  bei  stark  aus- 
geübtem Druck.  Dagegen  ist  die  aufgetriebene  Stelle  an  der  linken 
Fibula  noch  sehr  schmerzhaft;  die  Schmerzen  nehmen  ganz  allmSÜilicb  ab; 
erst  am  12.  Juli  besteht  völlige  Schmerzfreiheit;  die  Auftreibung  ist  um 
diese  Zeit  auch  zurückgegangen. 

Auf  der  Haut  tritt  am  15.  Mai  in  der  Gegend  der  linken  Tuberositas 
tibiae  ein  blaurother  verwaschener  Fleck  von  etwa  Thalergrösse 
auf,  die  Umrandung  desselben  ist  unregelmässig ;  bei  Druck  auf  denselben 
wird  Schmerz  angegeben.  Der  Fleck  nimmt  dann  grünblaue  Farbe  an 
und  blasst  allmählich  ab,  ist  am  22.  Mai  noch  sichtbar,  am  27.  Juni  völlig 
verschwunden.  —  29.  Mai.    Auf  dem  Rücken  einige  Acnepusteln. 

Am  29.  Mai  sind  der  M.  cucuUaris  der  linken  Seite  und  die 
linken  Intercostalmuskeln  druckempfindlich;  auch  das  Zwerchfell 
linkerseits  —  Druck  unter  dem  Rippenbogen  —  erscheint  schmerzhaft 

2.  Juni.  Die  Schmerzen  sind  bedeutend  geringer  und  am  3.  Juni  sind 
sie  versehwunden. 

8.  Juni.  Die  linksseitigen  Intercostalräume  sind  wieder  etwas  drucii- 
empfindlichy  doch  gehen  die  Schmerzen  bald  zurück. 

Von  den  serösenHäuten  ist  das  Pericard  betheiligt,  einmal  wird 
pericarditisohes  Reiben  gehört,  vor  Allem  aber  die  Pleura,  und 
zwar  linkerseits.  Pat  klagte  am  19.  Mai  über  Seitenstechen,  es  wurde 
an  der  bezeichneten  Stelle  pleuritisches  Reiben  gehört,  man  hörte  dieses 
3  Tage  lang,  ohne  dass  es  zu  einem  nachweisbaren  Erguss  gekommen 
wäre.  Hierauf  vom  22.  Mai  an  waren  weder  subjective  noch  objective 
Zeichen  der  Pleuritis  mehr  vorhanden;  seit  diesem  Tage  waren  auch  die 
Temperaturen  niedrig  —  zwischen  36,8  und  37,5 ^  — ,  und  am  27.  Mai 
fühlte  sich  der  Kranke  so  wohl,  dass  er  aufstehen  wollte.  Es  waren  nirgends 
mehr  irgend  welche  Krankheitserscheinungen  nachweisbar.  —  Pat  lag 
ruhig  in  seinem  Bett  und  war  guter  Dinge,  als  Abends  etwa  um  6  Uhr 
ganz  plötzlich  hochgradigste  Athemnoth  sich  einstellte,  verbunden 
mit  heftigen  Schmerzen  in  der  linken  Seite,  Uebelkeit  und  Erbrechen. 
Es  Hess  sich  an  demselben  Abend  ein  kleines  Pleuraexsudat  links 
hinten  unten  nachweisen :  leichte  Dämpfung,  abgeschwächtes  Athmen  und 
oberhalb  der  gedämpften  Zone  Reiben,  vorn  neben  dem  Herzen  extra- 
pericardiales  Reiben,  dagegen  keine  Dämpfung  vorn  neben  dem  Herzen. 
—  Das  Exsudat  steigt  in  den  folgenden  Tagen  rapid,  am  28.  Mai  reicht 
es  hinten  bis  zum  4.  Brustwirbel,  und  der  halbmondförmige  Raum  giebt 
gedämpften  Schall;  am  29.  Mai  geht  die  Dämpfung  hinten  bis  zum 
3.  Brustwirbel,  vorn  bis  zur  Höhe  der  3.  Rippe,  seitlich  bis  zur  5.  Rippe. 
Es  kommt  zu  Verdrängungsersoheinungen  von  Seiten  der  Lunge,  des  Zwerch- 
fells und  Herzens.     Am  30.  Mai  wird  eine  Probepnnction  gemacht,  die 
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Canflle  der  Pravaz^scheD  Spritze  echeiiit  für  die  stark  entwickelten  Inter- 
costalmaskeln  zn  kurz  za  sein,  denn  es  werden  nnr  einige  Tropfen  einer 
blutigen Flttssigkeit  entleert;  in  derselben  waren  massig  zahlreiche  Strepto- 
kokken enthalten.  —  Da  das  Exsudat  immer  höher  steigt,  die  Dyspnoe 
hochgradiger  wird,  werden  am  5.  Juni  2  Liter  einer  eitrigen,  leicht  san- 
gttinolenten  Flüssigkeit  mittelst  der  Aspirationsspritze  entleert  Der  Eiter 
enthält  massenhaft  Streptokokken.  —  Doch  brachte  diese  Entleerung 
des  Exsudats  nur  vorttbergehende  Erleichterung;  in  wenigen  Tagen  fttllte 
sich  die  Pleurahöhle  wieder  von  Neuem,  so  dass  der  Stand  des  Exsudats 
am  1 3.  Juni  dieselbe  Höhe  erreicht  hatte,  wie  vor  der  Function.  Es  wurde 
an  demselben  Abend  noch  zur  Thorakotomie  geschritten,  die  6.  linke  Rippe 
reseoirt  nnd  2  Vi  Liter  einer  stark  eitrigen  Flflsslgkeit  entleert.  In  der- 
selben massenhaft  Streptokokken.  —  Das  Exsudat  ftllt  von  da  an 
rasch,  am  20.  Juli  steht  Fat.  auf,  die  Wunde  secernirt  nnr  noch  wenig, 
am  1.  September  hat  sich  der  Wnndkanal  vollständig  geschlossen,  und  Fat. 
kann  grosse  Fusstouren  ohne  Beschwerden  machen. 

In  den  Lungen  waren  in  diesem  Falle  keine  weiteren  Veränderungen 
nachweisbar,  die  linke  Lunge  dehnte  sich  nach  Entleerung  des  Exsudates 
wieder  vollkommen  aus.  —  Auch  in  den  Nieren  waren  keine  krankhaften 
Erscheinungen  vorhanden. 

Der  Appetit  des  Fat.  war  zu  Anfang  gut,  später  mit  Eintritt  der 
schweren  Störungen  mangelte  er  ganz  und  kehrte  nur  langsam  wieder. 
Der  Stuhlgang  war  meist  angehalten  nnd  mnsste  durch  Abführmittel  ge- 
regelt werden. 

CentrcUnervensystem.  Am  29.  Mai  wird  ein  leichter  Orad  von  rechts- 
seitiger Facialisparese  bemerkt.  Dieselbe  wird  in  den  folgenden  Tagen 
noch  ausgesprochener,  geht  aber  in  der  Reconvalescenz  langsam  zurttck; 
am  12.  Juli  ist  sie  nur  noch  angedeutet.  —  Mit  dem  Eintritt  der  schweren 
Erscheinungen  am  27.  Mai  bemächtigte  sich  des  Fat.  eine  grosse  Unruhe 
and  Schlaflosigkeit,  hervorgerufen  durch  die  Dyspnoe;  am  3.  Juni  ist  Fat. 
nicht  bei  vollem  Bewnsstsein,  er  ist  aufgeregt,  schweift  leicht  ab  in  seinen 
Reden  und  findet  öfters  die  richtigen  Worte  nicht.  Am  4.  Juni  ist  er 
noch  aufgeregter,  er  wollte  mehrmals  aus  dem  Bett;  atn  5.  Juni  ist  er 
ruhiger,  der  Oesichtsausdruck  ist  ängstlich,  doch  ist  Fat.  nicht  bei  Be- 
wnsstsein, denn  von  der  vorgenommenen  Function  weiss  er  später  niehts. 
Am  6.  Jnni  nach  Entleerung  des  Exsudates  wird  Fat.  ruhig,  er  ist  bei 
vollem  Bewnsstsein.  —  In  der  Nacht  vom  13. — 14.  Jnni  —  nach  der 
Rippenresection  —  treten  leichte  Delirien  auf,  doch  schläft  Fat.  meist 
ruhig.    Von  da  an  bleibt  er  wohl. 

Die  Temperatur  war  in  der  ersten  Zeit  nur  wenig  erhöht.  In 
den  ersten  2  Tagen  wurden  3  mal  38,0  nnd  38,5^  gemessen,  dann  folgen 
5  fieberfreie  Tage,  hierauf  mit  dem  erstmaligen  Einsetzen  der  Fleuritis 
wieder  3  Tage,  an  welchen  Abends  38,5  nnd  38,0  <^  erreicht  wird.  Hieran 
sehliessen  sich  wieder  5  fieberfreie  Tage;  am  6.  Tage,  27.  Mai,  wird 
Morgens  36,8  und  Abends  40,0^,  die  höchste  Temperatur,  gemessen.  — 
Von  da  an  haben  wir  10  Tage  lang  Fieber,  das  aber  bedeutenden  täg- 
lichen Schwankungen  unterliegt  —  Minimum  37,5,  Maximum  40,0^  — , 
dann  nach  der  ersten  Function  einen  Tag,  an  welchem  die  höchste  Tem- 
peratur 37,8<>  ist.    Am  folgenden  Tage  steigen  die  Werthe  wieder  bis 
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auf  38,9<>  und  halten  sich  anf  der  Höhe  bis  zur  VorDabme  der  Thorako- 
tomie. Nach  dieser  sinken  die  Temperaturen,  und  4  Tage  lang  reichen 
sie  nicht  bis  zur  Fieberhöhe ,  dann  aber  folgen  6  Tage,  vom  19.  bis 
24.  Juni,  mit  abendlichen  Steigerungen  von  38,0  und  38,6 o,  um  diese  Zeit 
finden  wir  die  erneuten  Schmerzen  in  den  Knie-  und  Fussgelenken,  die 
Auftreibung  und  Schmerzhaftigkeit  der  Fibula.  Am  4.  und  5.  Juli  wird 
Abends  noch  einmal  38,0^  gemessen,  ohne  dass  etwas  Besonderes  nach- 
zuweisen gewesen  wäre. 

Dieser  Fall  begann  mit  einer  scheinbar  leichten  Afifection  der 
Gelenke  und  Knochen;  man  nahm  einen  Rückfall  der  früheren  Er- 
krankung an,  einen  acuten  Gelenkrheumatismus.  Nur  war  von  Anfang 
an  auffallend,  dass  die  Haut  der  Gelenke  nicht  geröthet  war,  dass 
auch  die  Knochen  schmerzhaft  waren  und  keine  Schweisse  bestanden; 
erst  auf  Darreichung  von  salieylsaurem  Natrium  kam  es  mit  Nachlast 
der  Schmerzen  zu  erheblichem  Schweissausbruch.  Die  Krankheit  schien 
in  den  ersten  14  Tagen  eine  ganz  leichte  zu  sein.  Mit  Ausnahme  der 
Gelenk-  und  Knochenaffection  und  eines  leichten  Exanthems  war  nur 
eine  trockene  Pleuritis  linkerseits  aufgetreten.  Nach  dem  Rückgang 
aller  Erscheinungen  fühlte  sich  der  Patient  so  wohl,  dass  er  in  den 
nächsten  Tagen  zu  arbeiten  hofifte.  Da  mit  einem  Schlage  kam  es 
zu  schweren  Störungen,  welche  das  Leben  des  Patienten  gefährdeten; 
ganz  in  den  Vordergrund  trat  diePleuritispurulenta.  Nach  dem 
Nachweis  einer  Infection  mit  Streptokokken  wurde  sofort  die  Wahr- 
scheinlichkeit ausgesprochen,  dass  die  Function  keine  dauernde  Hei- 
lung erzielen,  sondern  nur  für  kurze  Zeit  Erleichterung  schaffen  würde. 
Dem  war  auch  so,  Heilung  trat  erst  nach  der  Thorakotomie  ein,  diese 
Operation  war  bei  unserem  Kranken  lebensrettend. 

Bei  unseren  bisher  beobachteten  Fällen  waren  eitrige  nnd  hämor- 
rhagische Exsudate  selten,  namentlich  wurden  solche  selten  beobachtet, 
welche  rapid  entstehen  und  eine  beträchtliche  Höhe  erreichen.  In 
unserem  Falle  hat  ein  Uebergreifen  der  Entzündung  von  der  Nach- 
barschaft auf  die  Pleura  nicht  stattgehabt,  sondern  umgekehrt,  es  hat 
von  der  primär  erkrankten  Pleura  aus  eine  Weiterverbreitnng  auf  den 
Herzbeutel  sich  vollzogen. 

Es  erübrigt  noch  die  Frage:  Hat  es  sich  bei  den  früheren  Er- 
krankungen des  Patienten  um  einen  acuten  Gelenkrheumatismus,  um 
eine  von  der  Sepsis  verschiedene  Krankheit  gehandelt  oder  nicht? 
Ich  habe  schon  in  meiner  früheren  Arbeit  darauf  hingewiesen,  wie 
schwierig  in  manchen  Fällen  die  Differentialdiagnose  zwischen  der 
septischen  Erkrankung  und  dem  acuten  Gelenkrheumatismus  ist, 
und  betont,  dass  vielleicht  eine  grosse  Zahl  von  Fällen  als  acuter 
Gelenkrheumatismus  diagnosticirt  wird,  welche  eher  in  den  Rahmen 
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der  septischen  Erkrankangen  passen;  ja  dass  es  fraglich  ist,  „ob  es 
sich  etwa  am  eine  ätiologische  Einheit,  nur  um  eine  klinische  Mehr- 
heit handle,  ob  nicht  der  Krankheitserreger  des  acaten  Gelenkrheu- 
matismos  nur  ein  lediglich  durch  zofiLllige  Aossenamstände  minder 
virulent  gewordener  Eitermikrobe  sei'^0  Neuere  Untersuchungen  be- 
stätigen dieses.  Sahli^)  hat  bei  einem  uncomplicirten  Falle  von 
acutem  Gelenkrheumatismus  in  den  afficirten  Gelenken,  in  der  Pleura» 
im  Endocard  u.  s.  w.  einen  bestimmten ,  dem  Staphylococcus  citreus 
nahestehenden  Coccus  gefunden;  er  spricht  ans,  dass  die  Entstehung 
des  acuten  Grelenkrheumatismus  auf  eine  Infection  mit  abgeschwächten 
Eiterkokken  znrttckzuflihren  sei.  —  Man  mag  nun  dieser  Ansicht 
Sahli's  beipflichten  oder  nicht,  jedenfalls  geht  aus  dem  Befunde  her- 
vor, wie  schwierig  die  Abgrenzung  des  Rheumarthritis  acuta  von  der 
durch  Eiterkokkeninfection  bedingten  Krankheit  werden  kann,  und 
femer,  wie  wir  wie  bei  allen  Infectionskrankheiten  mit  schweren  und 
leichten  Infectionen  rechnen  mttssen. 

Leube')  geht  noch  weiter,  indem  er  für  den  Muskelrheumatis* 
mns  annimmt,  dass  der  Infectionsstofif  nur  das  abgeschwächte  Virus 
des  Gelenkrheumatismus  darstellt,  eine  Ansicht,  welche  mein  hoch- 
verehrter Chef,  Herr  Professor  v.  Jttrgensen,  schon  seit  einer  Reihe 
von  Jahren  in  seinen  klinischen  Vortragsstunden  ausgesprochen  hat. 

Es  würde  zu  weit  führen,  wollte  ich  noch  die  Differentialdiagnose 
zwischen  Sepsis  und  anderen  Krankheiten  besprechen,  es  ist  dies 
anderen  Orts  in  eingehender  Weise  geschehen. 

Es  sei  hier  nur  noch  Einiges  ttber  die  Therapie  bemerkt.  Ab- 
gesehen von  frühzeitiger  gründlicher  Desinfection  etwa  vorhandener 
Wunden  hat  man  vor  Allem  das  grösste  Gewicht  auf  thunlichste 
Schonung  zu  legen;  jede  unnöthige  Anstrengung  des  KOrpers  ist  zu 
vermeiden,  dieses  gilt  auch  für  den  leichter  Erkrankten.  Strengste 
Bettruhe  ist  während  langer  Zeit  erforderlich,  und  selbst  wenn  alle 
ErscheinuDgen  zurückgegangen  und  die  Kranken  sich  wohl  fühlen,  ist 
noch  genaue  Controle  mittelst  des  Thermometers  zu  üben ;  auch  die  un- 
bedeutendste Temperatursteigerung  ist  zu  berücksichtigen.  Als  Mindest^ 
maass  der  Bettruhe  nach  der  letzten  Temperaturerhöhung  sind  14  Tage 
anzunehmen.  —  Es  giebt  aber  auch  Fälle,  in  welchen  die  Körperwärme 
nur  kurze  Zeit  über  die  Norm  erhöht  ist  und  dann  trotz  Fortbestehens 
des  Krankheitsprocesses  niedrig  bleibt    Hier  ist  eine  genaue  Unter- 

i)  I.e.  S.20i. 

2)  Deatsches  Archiv  f.  klia.  Medicio.  Bd.  LI.  1893. 

3)  Beiträge  zur  Pathologie  des  MaBkelrheumatismus.  Deutsche  med.  Wochen- 
ichrift.  1894.  Heft  I.  S.  1. 


408  XVII.  Dennig 

suchang  der  Knochen  ond  Oelenke  an!  Schmerzhaftigkeit  gegen  Dnick, 
der  serösen  Häute  anf  umschriebenes  Reiben,  und  namentlich  des 
Herzens  von  ausschlaggebender  Bedeutung.  Sind  FunctionsstöningeD 
des  Herzens,  seien  sie  auch  noch  so  geringfügiger  Natur,  noch  vor- 
handen, so  ist  absolute  Bettruhe  unbedingt  erforderlich.  —  Wie  schwer 
sich  ein  Verstoss  in  dieser  Hinsicht  rächt,  haben  schon  mehrere  trao- 
rige  Erfahrungen  gelehrt  Erst  kürzlich  kam  es  in  der  consultativeo 
Praxis  des  Herrn  Professor  von  Jttrgensen  wieder  vor,  dass  eine 
Patientin  in  der  Reconvalescenz,  da  sie  sich  relativ  wohl  befaad,  te)tz 
dringender  Ermahnung  zu  frtlh  aufistand  und  diesen  Ungehorsam  mit 
dem  Leben  bflsste.  Die  Section  ergab  eine  StaphylokokkeninfectioQ. 
Neben  der  thunlichsten  Schonung  des  Körpers  ist  auf  eine  aus- 
giebige Ernährung  das  grösste  Gewicht  zu  legen.  Wie  sehr  die  Krank- 
heit zehrt,  sieht  man  in  jedem  Falle,  die  Abmagerung  ist  oft  eine 
rapide.  Um  die  Blntbildung  zu  begünstigen  und  die  Resistenzfähigkeit 
des  Körpers  zu  erhöhen,  ist  möglichst  viel  Eiweiss  in  gut  resorbir- 
barer  Form  zuzuführen.  Die  Alkoholica  sind  ebenso  wie  die  Nähr- 
mittel von  grossem  Werthe.  Wir  geben  täglich  Vs^l  Liter  eines  leich- 
ten Bothweins. 

Ein  Specificum  gegen  die  Eiterkokkeninfection  kennen  wir  noch 
nicht;  v.  Ziemssen^  schlägt  den  Versuch  einer  raschen  Mercnriali- 
sirung  des  Körpers  mittelst  Einreibungen  von  grauer  Salbe  vor,  Er- 
fahrungen hierüber  stehen  noch  nicht  zu  Grebote. 

Die  verschiedenen  Symptome  geben  oft  Anlass  zum  Eingreifen. 
Bei  entzündlichen  Affectionen  des  Herzens  und  seiner  Umhüllungen 
wird  dem  Organ  am  besten  durch  Auflegen  einer  Eisblase  Ruhe  ge- 
schaffen. Herzschwäche  wird  durch  Reizmittel  —  stärkere  Weine, 
Kaffee-  und  Theeaufgüsse,  Kampher  und  Aether  —  bekämpft  —  Gegen 
die  Schmerzen  in  den  Knochen  und  Gelenken  hat  sich  auch  in  neuerer 
Zeit  am  besten  das  Phenacetin  —  in  Dosen  von  0,5  Grm.  mehrmals 
täglich  —  bewährt;  es  vnrkt  wohl  nur  schmerzlindernd,  der  Gang 
der  Krankheit  und  das  Fieber  werden  dadurch  kaum  wesentlich  be- 
einflusst.  Salicylsäure  hat  mehrfach  im  Stich  gelassen.  —  Fixation 
der  schmerzhaften  Gelenke  durch  Verband  ist  manchmal  nöthig,  bei 
heftigen  Schmerzen  und  Schlaflosigkeit  ist  das  Morphium  nicht  sn 
entbehren.  —  Bei  starkem  Katarrh  der  Bronchien  wird  es  oft  nöthig, 
um  CoUapsen  vorzubeugen  und  die  Lunge  zu  ausgiebiger  Entfaltung 
zu  bringen,  warme  Bäder  mit  kalten  Uebergiessungen  zu  geben.  — 

1)  Behandlung  der  acuten  Infectionskrankheiten  im  Handbuch  der  Bpedellen 
Therapie  innerer  Krankheiten,  herausgegeben  von-  Pentgoldt  und  Stintiing. 
Jena  1894.  Bd.  I.  S.  415  ff. 
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Für  ausgiebigen  Stahlgang  ist  Sorge  zu  tragen,  bestehende  Durchfälle 
werden  in  der  Regel  nicht  bekämpft.  Darmblutungen  und  Peritonitis 
erheischen  Opinmbehandlung.  —  Bei  eintretender  Nephritis  haben  wir 
in  der  neueren  Zeit  von  der  Anwendung  des  Diuretins  gute  Erfolge 
gesehen,  die  Hammenge  stieg  nach  der  Darreichung  des  Mittels  sofort 
bedeutend,  Nebenwirkungen  wurden  dabei  nicht  beobachtet,  die  Ne- 
phritis nahm  einen  gutartigen  Verlauf;  mit  den  coffelnsulfosauren 
Salzen  haben  wir  noch  keine  Versuche  bei  an  Septicopjämie  Erkrankten 
angestellt.  In  einem  Falle  ¥on  schwerer  Urämie  0  mussten  heisse 
Bäder  mit  nachfolgenden  Einpacknngen  angewendet  werden. 

Die  Bedeutung  des  Fiebers  tritt  mehr  in  den  Hintergrund,  durch 
Wärmeentziehung  mittelst  kalter  Bäder  oder  durch  Antipyretica  wird 
nicht  viel  erreicht,  die  Temperatur  sinkt  nur  wenig  und  geht  rasch 
wieder  in  die  Höhe;  immerhin  kann  man  bei  hyperpyretischen  Tem- 
peraturen genöthigt  sein,  einzugreifen. 

Bei  Abscessen,  Seqnesterbildungen  und  namentlich  bei  purulenter 
Pleuritis  sind  chirurgische  Eingriffe  nicht  zu  umgehen;  die  Thorako- 
tomie war  im  Fall  V  lebensrettend. 


1)  Vgl.  den  Fall  von  M.  Wolff,  1.  c. 
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Ghylose  nnd  chyliforme  Ergflsse  in  Plenra-  nnd 
PericardialraniiL 

Aus  dem  städtischen  allgemeinen  Krankenhaus  am  FriedrichshaiD 
in  Berlin,  Abtheilang  des  Herrn  Professor  Dr.  Für  bringer. 

Von 

Dr.  Arnold  Bargebuhr, 

Hamburg. 

In  einer  im  vorigen  Jahre  erschienenen  Arbeit  0  veröffenUieht 
Leidheoker  einen  Fall  von  Carcinom  des  Ductus  thoracicus  ood 
erwähnt  dabei  die  grosse  Seltenheit  dieser  Erkrankung.  Er  hat  oor 
noch  fünf  gleiche  Fälle  gefunden,  bei  denen  der  primäre  Herd  einmal 
am  Rectum,  einmal  am  Oesophagus,  zweimal  am  Uterus  und  einmal 
am  Hoden  sass,  während  in  seinem  Falle  ein  Magenkrebs  die  Orand- 
erkrankung  war.  Es  sei  mir  gestattet,  bevor  ich  mich  meinem  Thema 
selbst  zuwende,  in  Kürze  hier  eine  weitere  Beobachtung  von  carci- 
nomatöser  Entartung  des  Brustmilchganges  anzuführen,  bei  der  gleich- 
falls ein  Magencarcinom  das  Primärleiden  war.  —  Ich  verdanke  die 
Mittheilung  dieses  Falles,  wie  auch  die  zweier  weiterer,  noch  später 
anzuführender,  der  Liebenswürdigkeit  meines  hochverehrten  früheren 
Chefs,  des  Herrn  Professor  Fürbringer,  dem  ich  schon  an  dieser 
Stelle  meinen  verbindlichsten  Dank  hierfür  abstatten  möchte. 

Es  handelte  sich  um  einen  46  jtthrigen  Mann,  der  intra  vitam  neben 
den  typischen  Symptomen  des  Magenkrebses  zahlreiche  Thrombosen,  be- 
sonders an  den  unteren  Extremitäten,  aufwies. 

Der  Sectionibefand  war  folgender :  Grosser,  stark  abgemagerter  Mann 
von  ungefähr  50  Jahren.  Beide  Lungen  ganz  leicht  verwachsen.  Im  Herz- 
beutel geringe  Menge  klarer  Flüssigkeit.  Herz  ziemlich  weit,  anf  der 
Vorderfläche  ein  grosser  Sehnenfleck.  Arterien  des  Herzens  ziemlieh  stark 
geschlängelt,  die  grossen  Venenstämme  stark  gefüllt.  In  allen  Herzhöhlen 
scheckige  nnd  dunkle  Gerinnsel.  Herzfleisch  braun.  Aorta  schliesst.  Am 
Elappensegel  der  Mitralis  drei  stecknadelkopfgrosse,  etwas  rOthliche  Wirt* 


1)  Ueber  einen  Fall  von  Carcinom  des  Ductus  thoracicus  mit  chylöaem  Ascites. 
Virchow'B  Archiv.  1893.  Bd.CXXXIV.  Heft  1.  S.  140. 


Chylöse  und  chyliforme  Ergüsse  in  Pleura-  und  Pericardialraum.       411 

eben.  —  Bronchialdrttsen  stark  geschwollcD,  dunkelschwarzgraii;  stellen- 
weise mehr  gelblich  und  sehr  weich.  —  An  den  grösseren  Stämmen  der 
LnngengefiUse  nichts  Besonderes,  dagegen  in  den  kleineren  Arterienästen 
gelbe,  ziemlich  trockene  und  fest  haftende  Gerinnsel.  Weiterhin  im  Lungen- 
gewebe mehrfache  kleine,  hellgraue  Knötchen,  zum  Theil  von  einer  harten, 
kalkigen  Schale  umgeben.  Rechte  Lunge  wie  die  linke,  nur  hier  ausser- 
dem in  den  unteren  Partien  hypostatische  Infiltration.  —  Milz  gross,  massig 
fest  —  Mesenterialdrttsen  leicht  geschwollen.  —  Am  Pjlorus  sitzt  ein 
fingerlanges  und  2  Finger  breites,  in  der  Mitte  stark  zerfallenes  Carcinom, 
das  pilzhutartig  über  seine  Basis  überquillt.  —  Die  Lymphdrüsen  der  Nach- 
barschaft sind  stark  vergrössert,  zum  Theil  erweicht.  —  Die  Oallenwege 
nnd  Pfortader,  sowie  die  grösseren  Wurzeln  derselben  frei.  —  Die  Leber 
zeigt  schon  unter  der  Oberfläche  eine  grosse  Zahl  gelblicher,  rundlicher 
Knoten  von  verschiedener  Orösse.  —  Längs  der  grossen  Venen  des  Ab- 
domen, namentlich  der  linken  Iliaca  communis,  starre  Infiltration  der  be- 
gleitenden Lymphdrüsen. 

Der  Ductus  thoracicus  ist  in  einen  fast  federkieldicken  Strang  ver- 
wandelt, rundlich,  derb,  mit  gelben  Massen  stark  gefüllt  —  Die  oberfiäch- 
llcben  Hautvenen,  namentlich  der  unteren  Extremitäten,  sind  stark  verdickt; 
in  den  Yen.  crural.  derbe,  graurothe,  central  erweichte  Thrombusmassen. 
Nieren  stark  geschwollen,  sehr  trübe,  Rinde  breit.  —  Gehirn  ohne  Herd- 
erkrankungen. 

Sectionsdiagnose:  Carcinoma  pylori.  Meiastases  glandulär,  lym- 
phaticar.,  hepatis,  pulmonum,  duct  thorac.    Phlebitis  diffusa. 

Ein  Cbylnsaastritt  in  eine  seröse  Höhle,  wie  bei  dem  Falle  von 
Leidhecker,  fand  hier  nicht  statt  Die  krebsige  Entartung  des 
Hilchbmstganges  ward  zweifelsohne  vom  Magen  aas  durch  Vermittlung 
der  Lymphwege  und  Erkrankung  der  eingeschalteten  Lymphdrüsen 
hervorgerufen.  (Vgl.  Leidhecker's  Gitat  über  die  allgemeinen  Ge- 
setze der  Metastasenbildung,  I.  c.  S.  132.) 


Das  Vorkommen  chylöser  oder  chylusähnlicher  Flüssigkeit  in  an- 
deren serösen  Höhlen,  als  im  Gavum  peritonei,  speciell  im  Brustraum 
und  Herzbeutel,  ist  ein  noch  selteneres  Ereigniss,  denn  einerseits  ist 
das  Milcbgefässsystem  im  Thorax  ein  mehr  einheitliches  im  Vergleich 
mit  dem  enorm  verzweigten  Wurzelgebiet  des  Ductus  thoracicus  im 
Abdomen,  und  andererseits  hat  der  Milohbrustgang  hier  eine  so  ver- 
steckte und  mit  den  wichtigsten  Blutleitem  eng  benachbarte  Lage, 
dass  seine  directe  Verletzung  selten,  und,  wenn  doch  erfolgt,  meist 
eine  gleichzeitige  auch  der  letzteren  stattfinden  mnss,  die  in  kürzester 
Zeit  den  Tod  herbeiführen  würde.  ^)    Indessen  zeigt  der  Ductus  tho- 

1)  Eine  gute  anatomische  Darstellung  der  Lageverh&ltnisse  des  Duct.  thorac. 
findet  sich  bereits  bei  van  Swieten,  Comment.  de  cognoscend.  et  curand.  morbis. 
l'Ugdan.  fiatav.  1764.  Bd.  L  p.  277.  —  Femer  vgl.  neben  den  anatomischen  Hand- 
baciiern  besonders  fioegehold,  Archiv  f.  klin.  Cbir.  Bd.  XXIX.  S.444. 
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racicas  gerade  in  der  Brusthöhle  häufiger  einen  abnormen  und  bis- 
weilen auch  ein-  oder  mehrfach  getheilten  Verlauf  Oi  so  dass  immerhin 
eine  Verletzung  eines  einzelnen  derartigen  Zweiges  vorkommen  kann. 
Weitere  Ursachen,  wie  Stauung  und  nachfolgendes  Bersten,  Arrosioo, 
Wanderkrankung  des  Ductus  thorao.  oder  seiner  Zweige  und  Anderes 
mehr,  können  in  der  Brusthöhle  gerade  so  gut  wie  im  Abdomen  Er- 
guss  von  Chylus  heryorrufen.  Trotzdem  meint  Busey  ^)  in  Rücksicht 
auf  die  wenigen  chylösen  Pleuraergüsse,  die  ihm  bekannt  sind,  dass 
alle  diese  Fälle  in  eine  Klasse  von  Zufälligkeiten  gehören,  welche 
keine  Verallgemeinerung  gestatten  und  nur  instructiv  sind  in  suggesting 
of  an  improbable  contingency,  which  may  happen  under  circumstances 
very  various. 

Dem  kann  ich  in  Anbetracht  der  doch  immerhin  nicht  so  ganz 
spärlichen  Anzahl  von  Beobachtungen  chylöser  Brnstwassersucht,  die 
in  der  Literatur  versprengt  sich  angegeben  finden,  nicht  beistunmen, 
ich  möchte  sogar  weit  eher  glauben,  dass,  ganz  abgesehen  von  jenen 
Fällen,  die  meiner  Nachforschung  entgingen  oder  in  mir  nicht  zn- 
gänglichen  Zeitschriften  veröffentlicht  sind,  eine  ganze  Reihe  von 
Flüssigkeitsansammlungen  im  Brustfellraum  chylös  war  und  als  so  be- 
schaffen nur  nicht  erkannt  wurde,  vor  Allem  solche,  die  ohne  Function 
zur  Heilung  resp.  Resorption  gelangten.  Dass  aber  eine  solche  Hei- 
lung thatsächlich  erfolgen  kann,  beweist  eine  grössere  Anzahl  der- 
artiger Fälle,  und  schon  Quinck  e  ^j  wies  darauf  hin,  dass  Verletzungen 
der  Ghylusgefässe  wegen  des  geringen  Inhaltsdruckes  leicht  verheilen, 
und  dadurch  einem  weiteren  Ausfluss  Einhalt  gethan  wird.^) 

Gegenüber  den  Beobachtungen  von  chylnshaltiger  Flüssigkeit  im 
Pleuraraum  finden  sich,  analog  den  Fällen  von  Ascites  adiposns  s. 
chyliformis,  auch  solche,  in  denen  ein  mehr  oder  minder  dem  Chylas 
gleichender»  fetthaltiger  Erguss  in  der  Brusthöhle  entdeckt  ward,  der 
nicht  chylöser  Natur  war,  sondern  sich  als  ein  Gemisch  gewöhnlichen 
Ex-  oder  Transsudats  mit  fettig  degenerirten  Zellelementen  erwies. 

Eine  übersichtliche  Zusammenstellung  und  Vergleichung  aller, 
resp.  der  meisten  bisher  beobachteten  Fälle  von  chylösen  und  chyli- 
formen  Pleuraergüssen  existirt  noch  nicht,  —  die  Autoren  ziehen  meist 


1)  Schon  Th.  Bartholin  --  Epistol.  med.  Gent  III.  Hafn.  1663-1667  - 
erwähnt  das  Vorkommen  von  zwei  Cystem.  chyl.  and  Aehnl.  —  Femer  fahrt  Alex. 
Monro  —  Tractatus  de  nerris  etc.  Harlem  1763  —  eine  ganze  Reihe  solcher  Ab- 
Dormit&ten  an.  —  Femer  ygl.  fioegehold,  1.  c.  S.  445/46  nnd  viele  Andere. 

2)  American  joamal  of  the  medical  sciences.  Vol.  XCVIII.  Philadelphia  1SS9. 

3)  Deutsches  Archl?  f.  klin.  Med.  fid.  XVI.  1875.  S.  133/34. 

4)  Die  gleiche  Erfahrung  machte  Boegehold,  I.e.  S.459. 
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nnr  den  einen  oder  anderen  Fall  zum  Vergleiche  heran ;  da  aber  nur 
ans  solcher  Zusammenstellang  sich  verwerthbare  Anhalte  fttr  eine  kli- 
nische Darstellung  der  Erkrankung  gewinnen  lassen,  übernehme  ich 
es  hiermit,  zunächst  einen  Ueberblick  über  die  in  der  Literatur  zer- 
streuten Fälle  zu  geben.  loh  werde  dabei  eine  Anzahl  (8)  bereits  in 
meiner  früheren  Abhandlung  unter  chylOsem  Ascites  0  angeführter  Fälle 
nochmals  mitführen  müssen,  bei  denen  sich  zugleich  auch  ein-  oder 
doppelseitiger  Pleuraerguss  vorfand.  Eine  Erklärung  hierfür  ist  wohl 
bei  den  meisten  Fällen  in  der  gleichzeitigen,  durch  dieselben  Ursachen 
hervorgerufenen  Durchlässigkeit  der  Chylusgefässe  im  Brust-  und 
Bauchraum  zu  finden,  und  nur  wo  dieses  ausgeschlossen,  die  Ansicht 
von  Bus ey  zu  acceptiren,  der  einen  Durchtritt  der  fraglichen  Flüssig- 
keit durch  die  Lymphstomata  des  Zwerchfells  annimmt. 

Der  Zusammenstellung  schicke  ich  die  Mittheilung  der  beiden  er- 
wähnten einschlägigen  Fälle  aus  dem  städtischen  allgemeinen  Kranken- 
bause  am  Friedrichshain  voran,  deren  einen  fortlaufend  zu  beobachten 
ich  selbst  Gelegenheit  hatte. 

IhülL  Hermann  Seh.,  42  Jahre  alt,  Schreiber.  Am  10«  Februar 
1891  in  das  Krankenhans  am  Friedrichshain  aufgenonunen. 

Klinische  Diagnose:  Carcinoma  peritonei  et  pleurae. 

Anamnese.  Fat.  litt  im  Jahre  1871  an  der  Ruhr,  anderweitige 
Krankheiten  von  Bedeutung  will  er  nicht  durchgemacht  haben.  Im  Jahre 
1866  acqulrirte  er  ein  Ulcus  durum,  worauf  keine  Secundärerscheinungen 
aufgetreten  sein  sollen.  —  Seit  circa  4  Wochen  nun  hatte  Fat.  ein  Gefühl 
der  Spannung  in  der  Brust,  und  gleichzeitig  wurde  der  Leib  immer  dicker. 
Die  Beine  waren  nie  geschwollen. 

Keine  hereditäre  Belastung.    Potus  negirt 

Status  praesens.  Mittelgrosser,  wenig  kräftig  gebauter  Mann,  schlech- 
ter Brnährungszustand. 

Die  Untersuchung  der  Lungen  ergiebt  den  Percussionssohall  rechts 
vom  oben  kürzer  als  links,  dort  Ist  auch  das  Athmen  sehr  laut  und 
hauchend.  Hinten  oben  links  ist  lautes  Reiben  hörbar,  hinten  rechts  unten, 
besonders  aber  auch  links,  kleinblasiges  Rasseln,  ebenso  vorn  oben  links» 

Abdomen  kugelig  vorgewölbt,  giebt  oben  tympanitischen  Schall,  in 
den,  von  einer  horizontal  verlaufenden,  halbmondförmigen  Linie  begrenzten 
unteren  Fartieen  gedämpften  Schall. 

Leberdämpfung  rechts  zwischen  5.  Rippe  und  Rippenbogen,  erreicht 
auch  links  in  der  ParaSternallinie  den  Rippenbogen. 

Milz  nicht  deutlich  percutirbar. 

Nach  aussen  und  unten  vom  Nabel  findet  sich  eine  undeutliche  Re- 
sistenz, Über  welcher  der  Percussionsschall  gedämpft  ist.  Hier  und  in  der 
Lebergegend  starke  Druckempfindlichkelt.  —  An  den  unteren  Extremi- 
täten keine  Oedeme. 


1)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  LI.  Heft  2—3.  1893. 
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Urin  hochgestellt;  klar,  Bpärlich;  frei  von  pathologischen  Bestand- 
theilen.  —  Stuhl  normal. 

Zunge  gelbbraun,  dick  belegt.  —  Appetit  mangelhaft. 

Temperatur  normal. 

13.  Februar.  Pat.  klagte  heute  Nacht  über  heftige  Schmersen  im 
linken   Hypochondrium.  —  Morph.  0,001  subcutan.    Täglich  Schwitsen. 

19.  Februar.  Der  Ascites  und  die  Spannung  der  Banchdecken  haben 
entschieden  zugenommen.  Urin  fortdauernd  spärlich,  seine  Menge  schwankt 
zwischen  300  und  500  Gem.  Pat  fühlt  sich  durch  das  tägliche  Schwitsen 
sehr  angegriffen.  —  Kai.  jod.  1,0  pro  die  innerlich. 

22.  Februar.  Pat.  klagt  viel  über  Druck  und  Spannung  im  Leibe, 
er  schläft  wenig.  Temperatur  andauernd  normal.  —  0,01  Morph,  subcntin. 
Inunctionscur. 

24.  Februar.  Durch  Punction  in  der  linken  Unterbauchgegend  werden 
heute  5000  Gem.  etwas  trüben,  leicht  gelblich  gefärbten  Exsudats  gefördert 
(spec.  Gewicht  1020).  Im  Sediment  desselben  sind  zahlreiche  grosse,  meist 
▼acuolisirte  Zellen  mit  grossem,  glänzendem  Kern. 

4.  März.  In  den  abhängigen  Partien  des  Abdomen  wieder  stärkere 
Dämpfung,  doch  ist  die  Spannung  der  Bauchdecken  nicht  sehr  hoch- 
gradig. —  Respiration  etwas  dyspnoisch,  auch  klagt  Pat  über  Broat- 
beklemmung.  Die  physikalische  Untersuchung  des  Thorax  ergiebt  links 
hinten  unten  eine  etwa  handbreite  Dämpfung,  in  deren  Bereich  Athmnngs- 
geräusch  und  Stimmfremitus  stark  abgeschwächt  sind. 

5.  März.  Erneute  Punction  in  der  linken  Unterbauchgegend  fördert 
wieder  5200  Gem.  etwas  trüben,  serösen,  leicht  gelblichen  Exsudats  zn 
Tage  (spec.  Gewicht  1020).  Nach  der  Punction  fühlt  man  eine  ziemlich 
harte  Geschwulst  in  der  Tiefe  des  linken  Hypochondrium. 

10.  März.  Pat  klagt  über  Schmerzen  in  der  Gegend  der  letzten 
PunctionsOffnung;  die  Haut  in  der  Umgebung  derselben  ist  etwas  gerOthet 

16.  März.  Pat.  klagte  in  den  letzten  Tagen  über  zunehmendes  Be- 
klemmungsgefühl über  der  Brust.  Die  Untersuchung  ergiebt  links  hinteo 
unten  bis  zur  Mitte  der  Fossa  infraspinata  absolute  Dämpfung,  in  deren 
Bereich  Athmungsgeräusch  und  Fremitus  vollkommen  aufgehoben  sind. 
Durch  Probepunction  wird  aus  dem  8.  Intercostalraum  eine  eigenthümlich 
schillernde  (dem  Danziger  Goldwasser  ähnliche),  gelblichbranne  Flüssig- 
keit herausgefördert.  Diese  besteht  bei  genauerer  Untersuchung  ans  einer 
klaren  Grundflüssigkeit,  in  welcher  zahlreiche  flockenähnliche  Partikel- 
oben  suspendirt  sind.  Unter  dem  Mikroskop  erscheinen  dieselben  als  Con* 
glomerate  von  Zellen.  Letztere  sind  zum  geringeren  Theile  meist  verfettete 
polynucleäre  Leukocyten.  Meist  sind  es  grosse,  bis  gigantische,  epitheloide 
Zellen  mit  einem  grossen,  deutlich  contourirten ,  bläschenähnUchen  Kern 
mit  Kernkörperchen  und  einem  meist  vacuolisirten,  sehr  viele  aber  auch 
mit  stark  verfettetem  Protoplasmaleib.  Die  Zellen  sind  mosaikartig  an 
einander  gefügt,  ohne  sichtbare  zwischenliegende  Eittsnbstanz.  Hie  und  da 
sieht  man  vereinzelte,  ziemlich  gut  erhaltene  rothe  Blutkörperchen. 

17.  März.  Durch  Punction  werden  aus  der  linken  Brustseite  1250  Ccm. 
oben  beschriebener,  schillernder  FltUsigkeit  entleert  (spec.  Gewicht  1015)« 
Während  der  Punction  leichter,  vorübergehender  (Tollaps.  Campher  Bub- 
cutan.    Temperatur  normal. 


Chylöse  und  chyliforme  Ergüsse  ia  Pleara-  und  Perlcardlalraum.       115 

19.  März.  Abdomen  wieder  stark  kugelig^  vorgewölbt,  Baachdecken 
straff  gespannt.  Bauchpanction:  5180  Com.  gelblich  gefärbter,  etwas  trttber 
Flüssigkeit  (spec.  Gewicht  1012).  —  Jodkali  und  Inanctionscur  ausgesetzt.  — 
Nach  der  Function  fühlt  man  in  der  Gegend  der  grossen  Magencurvatur 
einen  rundlichen,  harten  Knollen,  der  sich  mit  der  Respiration  nicht  be- 
wegt, der  hinteren  Bauchwand  innig  anzuliegen  scheint.  —  Entsprechend 
dem  Punctionskanal  vom  5.  März  ftthlt  man  in  der  Haut  der  linken  Unter- 
bauchgegend einen  wurstähnlichen,  steinharten  Strang,  der  bis  zur  äusseren 
Panctionsöffnung  reicht  und  diese  selbst  bucklig  vorwölbt. 

26.  März.  Durch  Function  werden  wieder  1300  Com.  goldwasserähn- 
licher  Flüssigkeit  aus  der  linken  Thoraxhöhle  entfernt  (spec.  Gewicht  1015). 
Nach  der  Function  links  hinten  unten  handbreite  Dämpfung.  In  der  Gegend 
des  Angalns  scapulae  hört  man  links  stridorähnliches  Athmungsgeräusch. 
Im  Debrigen  Aber  der  ganzen  linken  Lunge  sehr  lautes  pleuritisohes  Reiben. 
Temperatur  normal.  —  Täglich  Morph,  subcutan. 

3.  April.  Abdominalpunction :  4700  Ccm.  trttber,  stark  gelblich  ge- 
fArbter  Fittssigkeit  (spec.  Gewicht  1012).  —  Nach  der  Function  fühlt  man 
in  der  Nabelgegend  schneeknisternähnliches  Reiben.  Ebenso  hört  man 
laates  peritonitisches  Reiben  über  dem  ganzen  Abdomen.  Der  Knollen 
im  linken  Hypochondrium  und  in  der  Bauchhaut  ist  grösser  geworden.  — 
Fat.  ist  ad  maximum  abgemagert. 

14.  April.  Fat.  hat  in  der  letzten  Woche  fast  giir  nichts  mehr  genossen. 
Rechtes  Bein  ödematös  geschwollen.  Beginnender  Decubitus  an  Fersen  und 
Kreuzbein.  —  Function  der  linken  Brustseite:  1650  Ccm.  stark  gelblich 
gefärbter  und  etwas  hämorrhagischer,  sehr  trüber  Fittssigkeit  (spec.  Ge- 
wicht 1014).  Dieselbe  schillert  nicht  mehr  so  wie  anfangs,  doch  finden  sich 
immer  noch  jene,  aus  denselben  Zellenconglomeraten  bestehenden  Schollen. 

21.  April.  Fat.  schläft  viel  und  ist  sehr  unruhig.  —  3  mal  täglich 
Cocain  0,01  per  os  und  Morph.  0,01  subcutan. 

27.  April.    Fat.  stirbt  nach  mehrtägigem  Ooma. 
Saotionabefimd  (27.  April  1891).    Stark  abgemagerte,  grosse  männ- 
liche Leiche. 

In  der  Bauchhöhle  eine  reichliche  Menge  trüber,  etwas  hämorrha- 
gischer Flüssigkeit.  Die  einzelnen  Darmschlingen  und  die  Serosa  parietalis 
von  grossen,  knötchenförmigen  und  beetartigen  Tumormassen  von  grau- 
weisser  Farbe  und  ziemlich  derber  Gonsistenz  bedeckt.  Das  Mesenterium 
atark  geschrumpft.  Die  einzelnen  Darmschlingen  mit  einander  verwachsen; 
namentlich  ist  das  Oolon  transversum  an  den  Magen  festgeheftet,  das 
Pankreas  von  derben  Tumormassen  umgeben,  jedoch  selbst  in  seinem 
ganzen  Verlauf  nachweisbar.  Der  Magen  ist  ebenfalls  von  Tumormasse 
umgeben,  besonders  in  seiner  hinteren  Wand.    Schleimhaut  frei. 

Die  Leber  ist  klein,  auf  dem  Durchschnitt  braun;  auf  demselben 
zeigen  sich  einzelne  kirsohkerngrosse ,  graue,  metastatische  Knötchen, 
ausserdem  erscheint  das  Bindegewebe  längs  der  portalen  Gefässe  durch 
ebendieselbe  graue  Geschwulstmasse  verbreitert.  Einzelne  Durchschnitte 
portaler  Gefässe  sind  förmlich  davon  umscheidet.  —  Auf  der  Leber-  und 
I>iüzkapsel  breitet  sich  ebenfalls  graue  Geschwulstmasse  aus  und  dringt 
etwas  in  das  Gewebe  ein;  namentlich  ist  auch  die  Gallenblase  von  Ge- 
schwulstmassen förmlich  zusammengeschnürt. 

DtaUchM  ArehlT  f.  klin.  Mediein.    LIV.  Bd.  27 
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Nieren  blase  und  gelblich,  Rinde  Bohmal. 

Hers  braun,  klein. 

Rechte  Lunge  stark  gebläht,  frei. 

In  der  linken  Pleurahöhle  etwa  2  Liter  hämorrhagischer,  sehr  trttber 
Flüssigkeit. 

Linke  Lunge  sehr  stark  geschrumpft,  vollständig  luftleer. 

Auf  der  Pleura  eostalis  findet  sich  eine  ziemlich  dicke,  schlackeo- 
fttrmige  Auflagerung  mit  rauher,  zum  Theil  arrodirter  Oberfläche  und  mit 
Blutungen  reichlich  durchsetzt. 

Im  Unterlappen  der  linken  Lunge  ein  grauer,  kirschgrosser,  meta- 
statischer  Herd.  Ausserdem  in  der  Höhlung  eines  erweiterten  Bronchos 
neben  glasigem  Schleim  eine  grosse  Anzahl  facettirter,  mohnkomgrosser) 
weisser,  harter  Goncremente,  welche  bei  Salzsäurezusatz  unter  Gasent- 
wicklung sich  auflösen.  In  der  linken  Lendengegend,  dicht  unter  der 
Haut,  einige  Metastasen.    (Punctionskanal.) 

Darm  und  Genitalien  frei. 

Sectionsdiagnose:  Carcinosis peritonei.  Metastases hepatis^ pUu- 
rae  sinistrae,  pulmonis  sinistri. 

7UI  2.  Bertha  M.,  31  Jahre  alt,  Klempnersfran.  Am  26.  Janaar 
18^3  in  das  Krankenhaus  am  Friedrichshain  aufgenommen. 

Klinische  Diagnose:  Tumor  pleurae.    Anaemia  cachectica, 

Anamnese.  Beide  Eltern  der  Patientin  leben  und  sind  gesund,  des- 
gleichen vier  Geschwister.  Der  Mann  ist  blass  und  leidend,  er  lag  vor 
2  Jahren  längere  Zeit  wegen  Bleiintoxication  in  diesseitiger  Anstalt  — 
Pat.  weiss  von  frtlheren  Erkrankungen  nur  anzugeben,  dass  sie  seit  ihrem 
17.  Lebensjahre  an  Bleichsucht  gelitten  habe.  Vor  5  Jahren  will  sie 
18  Wochen  lang  Keuchhusten  gehabt  haben. 

Am  25.  November  1892  wurde  Pat.  mit  der  Zange  entbunden,  nod 
seitdem  fählt  sie  sich  —  wie  sie  meint,  infolge  zu  frtthen  Aufstehens  im 
Puerperium  —  schwach;  sie  wurde  oft  ohnmächtig  und  klagte  Über  Magen- 
und  Kreuzschmerzen.    Erbrechen  soll  nicht  stattgefunden  haben. 

Am  24.  Januar  1893  stellten  sich  sehr  starke  Rtlckensohmerzen,  Frost 
und  Hitze,  Nachtsehweisse  und  grosse  Zunahme  der  Schwäche  ein.  Der 
Stuhlgang  war,  nach  Angabe  der  Patientin,  meist  angehalten,  sie  nahm 
häufig  Abführmittel ;  Besonderheiten  im  Aussehen  des  Stuhles  hat  Pat  nicht 
bemerkt.  —  Die  Menses,  die  seit  dem  16.  Jahre  bei  der  Patientin  ziem- 
lich unregelmässig  und  spärlich-  waren,  sind  seit  der  letzten  Geburt  noch 
nicht  zurückgekehrt. 

Status  praesens.  Schlank  gebaute,  dürftig  genährte,  sehr  stark  abge- 
magerte Frau  von  exquisit  blasser  Hautfarbe.  Lippen-  und  Mundschleimhaut 
fast  vollkommen  blutleer.  Sensorium  frei.  Zunge  dick  weissgelblich  belegt; 
Zahnfleisch  missfarben,  leicht  bei  Berührung  blutend.  Zähne  sehr  Iflekeo- 
haft,  grösstentheils,  soweit  noch  vorhanden,  stark  cariös.  Am  Zahnfleisch 
leichte  Andeutung  eines  Bleisaumes.  Starker  Foetor  ex  ore.*  Leichte  Stroms. 

An  den  Lungenspitzen  beiderseits,  vom  wie  hinten,  gleicher  Per- 
cussionsschall  und  auch  auscultatorisch  keine  Besonderheiten.  Dagegen  ist 
hinten  unten  links,  etwa  vom  5. — 6.  Brustwirbeldorn  ab  bis  zur  unteren 
Lnngengrenze,  eine  müssige  Abschwächnng  des  Percussionssohalles  wahr- 
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nehmbar.  lieber  dieser  gedAmpften  Partie  hört  man,  besonders  deutlich 
auf  der  Höhe  der  Inspiration,  feuchtes,  kleinblasiges,  knisterndes  Rasseln 
und  unbestimmtes  Athmungsgeräusch. 

Sputum  sehr  spärlich,  wenig  charakteristisch,  mikroskopisch  ohne 
Bacillenbefund. 

Am  Herzen  keine  Abweichung  von  der  Norm.  Töne  an  allen  Klappen 
sehr  leise  und  dumpf,  Geräusche  nirgends  zu  hören.  —  Puls  sehr  klein^ 
weich,  leicht  unterdrttckbar,  oft  überhaupt  kaum  fühlbar.  116  Schläge  in 
der  Minute. 

Blut  etwas  blass  und  transparent,  mikroskopisch  ohne  wesentliche 
Veränderungen. 

Abdomen  leicht  aufgetrieben,  nirgendwo  besonders  druckempfindlich; 
kein  Tumor,  keine  deutliche  Resistenz  durchzufühlen. 

Temperatur  (26.  Januar  1893)  Abends  6  ühr:  38, P. 

Urin  ohne  Eiweiss,  ohne  Zucker,  Reaction  neutral,  spec.  Gewicht  1024. 
Stuhl  angehalten. 

30.  Januar.  Pat.  fühlt  sich  im  Allgemeinen  etwas  wohler.  Dagegen 
stellte  sich  eine,  seit  gestern  erheblich  zunehmende,  auf  Druck  empfind- 
liche Schwellung  der  linken  Halshälfte  ein,  welche  die  Patientin  zwingt, 
den  Kopf  ständig  nach  rechts  gebeugt  zu  halten.  Die  Geschwulst  scheint 
roD  einer  tiefen  Halsdrüse  herzurühren,  da  der  darüber  liegende  M.  sterno- 
cleidomastoideus  sich  gut  davon  abgrenzen  lässt  Die  Schwellung  fühlt 
sich  weich  an,  die  darüber  liegende  Haut  ist  leicht  geröthet  und  zeigt 
erhöhte  Temperatur.  Puls  112,  120.  Respiration  24,  28,  sehr  oberfläch- 
lich. —  Hydropathischer  Halsumschlag.    Mixt.  acid.  mur. 

31.  Januar.  Die  Schwellung  der  linken  Halshälfte  hat  etwas,  die  Röthe 
and  Schmerzhaftigkeit  bedeutend  nachgelassen,  dagegen  zeigt  sich  eine 
fortschreitende  ödematöse  Schwellung  der  linken  vorderen  Scbultergegend. 
Das  Allgemeinbefinden  ist  wenig  verändert.  Pat  fühlt  sich  sehr  matt, 
klagt  aber  über  keinerlei  erheblichere  Beschwerden.  Gegen  Abend  tritt 
mteige  Dyspnoe  auf,  doch  ist  ausser  der  gedämpften  Partie  hinten  unten 
lioks,  die  nur  um  ein  Geringes  vergrössert  ist,  an  Lungen  und  Herz  nichts 
za  finden.  —  Puls  schwach,  sehr  klein,  links  überhaupt  nicht  fühlbar, 
112,120,  116.    Respiration  24,36,36.    Temperatur  38,4,  38,3  38,1». 

1.  Februar.  Die  Schwellung  der  linken  Scbultergegend  nimmt  zu,  auch 
an  der  Rückseite;  die  Claviculargruben  und  die  Incisura  scapulae  sind 
fast  ganz  verstrichen.  —  Pat.  klagt  über  Schwere  und  ziehende  Schmerzen 
im  linken  Oberarm,  ferner  über  Kratzen,  Trockenheit  und  Schmerz  im 
Halse,  besonders  auf  der  linken  Seite.  —  Gurgeln  mit  SoL  Kai.  hyper- 
msDgan.  Sol.  Kai.  Jod.  innerlich.  —  Puls  108,  132.  Respiration  28,  24. 
Temperatur  37,0,  37,9,  37,8^.  —  Stuhl  seit  2  Tagen  angehalten. 

2.  Februar.  Pat.  sieht  sehr  verfallen  und  elend  aus;  sie  spricht  mit 
achwacher,  heiserer  Stimme.  Der  ganze  linke  Arm  ist  bis  zu  den  Finger- 
spitzen geschwollen  und  dick  teigig  infiltrirt;  er  wird  umwickelt  und  hoch- 
gelagert. —  Nach  2  Löffeln  Ol.  Ricin.  erfolgt  reichlicher  Stuhlgang  von 
normaler  Farbe  und  Form.  —  Im  Urin  auch  heute  weder  Eiweiss,  Zucker, 
noch  irgend  ein  sonstiger  pathologischer  Befund.  —  Puls  an  der  rechten 
Hadialis  sehr  schwach,  fadenförmig,  108,  108,  112.  Respiration  sehr  ober- 
flächlich, aber  nicht  mehr  dyspnoisch,  24,  32.  Temperatur  37,0,  39,0,  37,30. 


418  XVIII.  Bargebuhr 

3.  Februar.  Zunehmender  Kräfte  verfall.  Die  Schwellung  des  linken 
Armes  ist  ein  wenig  geringer  geworden,  dagegen  ist  heute,  mit  Ausnahme 
des  Gesichts,  fast  die  ganze  linke  Eörperhftlfte,  einschliesslich  der  unteren 
Extremität,  geschwollen.  Die  letztere  zeigt  gegen  Abend  bis  zu  den  Zehen 
herab  einen  mindestens  um  ein  Drittel  weiteren  Umfang  als  die  rechte.  — 
Am  Morgen  einmal  geformter  Stuhl.  —  Puls  kaum  mehr  zu  fühlen,  Herz- 
action  sehr  schwach,  116,  100.  Oegen  Abend  ist  kein  Puls  mehr  da. 
Respiration  24,  20.  Temperatur  37,5,  37,4,  36,7,  37,0,  36,1®.  —  2  stund, 
lieh  Injection  von  Ol.  camphor. 

4.  Februar.  Starker  GoUaps.  Puls  nicht  mehr  vorhanden,  Respiration 
ganz  oberflächlich.  Die  Kampherinjectionen  werden  fortgesetzt.  Nachts 
3  Uhr  Exitus  letalis. 

Seotionsbefund  (6.  Februar  1893).  Leiche  einer  stark  abgemagerten; 
circa  30  jährigen  Frau. 

Linkes  Bein  und  linker  Arm  stark  ödematös. 

In  der  Bauchhöhle  kein  fremder  Inhalt.  In  der  Gegend  des  Magens 
bestehen  abnorme  Verwachsungen. 

Herz  klein.    Musculatur  sehr  blass,  graugelb,  schlaff.    Klappen  zart. 

Linke  Lunge  frei  im  Brustfellraum,  voluminös,  massig  schwer.  Pleura 
glatt,  matt  grauweiss.  Die  Lymphgefässe  zwischen  den  Lobuli  sind  als 
weissliches,  strangförmiges  Netzwerk  sichtbar.  Auf  dem  Durchschnitt  ist 
das  Lungengewebe  blass,  grauröthlich,  von  zahlreichen  kleinen,  gna- 
weissen  Knötchen,  ähnlich  miliaren  Tuberkeln,  durchsetzt,  die  dem  Verlaufe 
der  kleinsten  Bronchien  entsprechen.  Das  Lungengewebe  ist  im  Uebrigen 
lufthaltig,  ödematös. 

In  der  rechten  Pleurahöhle  etwa  ^/i  Liter  einer  trüben,  grauweiu- 
lich-gelben,  etwas  zähen  Flüssigkeit. 

Rechter  Unterlappen  sehr  luftarm,  im  Uebrigen  wie  linlu. 

Ductus  thoracicus  ohne  makroskopisch  nachweisbare  Veränderungen. 

Milz,  Nieren  blass,  sonst  ohne  Besonderheiten. 

Der  Magen  zeigt  an  der  kleinen  Curvatur,  dicht  am  Pylorus,  ein  etwa 
fttnfmarksttlckgrosses,  mit  wulstigen,  derben  Rändern  eingefasstes,  mit  in- 
filtrirtem  Grund  versehenes  Krebsgeschwttr. 

In  der  Leber  befinden  sich  einige  kirschengrosse  Krebsknoten. 

Die  linke  Gruralvene  und  die  linke  Vena  subclavia  sind  durch  dunkel- 
rothe,  der  Wand  leicht  anhaftende  Thrombusmassen  verstopft. 

Sectionsdiagnose:  Carcinoma  cirrhosum curvatwrae  mnoris  ven- 
iriculi.  Metastases  lymphaticae  pulmonis  tUriusque.  MetcLstases  hepatis. 
Anaemia  universalis  permagna.  Thrombosis  venarum  cruralis  et  sub- 
claviae  sinistrae. 

Die  genauere  Untersuchung  der  in  der  rechten  Pleurahöhle  enthal- 
tenen Flüssigkeit  ergab  Folgendes :  Weissgelbliche,  trttbe,  leicht  opaleaci- 
rende,  ziemlich  dttnne,  vollkommen  geruchlose  Flüssigkeit.  Spedfisches 
Gewicht  der  erkalteten  Flüssigkeit  1025,5.  Reaction  neutral  (auch  noch 
nach  mehrtägigem  Stehen  im  offenen  Glase).  Auch  bei  Tage  langem  Stehen 
im  unbedeckten  Standglase  tritt  keinerlei  Fäulnisaerscheinung  ein ;  es  bildet 
sich  an  der  Oberfläche  eine  ganz  leichte,  mattweisse  Fettschicht 

Beim  Kochen  gerinnt  die  Flüssigkeit  fast  vollkommen,  noch  stärker 
bei  Zusatz  von  Salpetersäure  oder  verdünnter  Essigsäure.    Die  Flüssigkeit 
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klärt  sich  weder  beim  Filtriren  mit  Bleizucker  oder  Thierkohle^  noch 
bei  Znsatz  von  Essigsäure.  Bei  reichlichem  Versetzen  mit  Aether  suif.  und 
Kalilauge  tritt  eine  massige,  aber  durchaus  nicht  gänzliche  Aufhellung  ein. 
Beim  Verdampfen  der  mit  Kalilauge  versetzten  und  mit  reichlich  Aether 
sulf.  ausgeschüttelten  Flüssigkeit  erhält  man  eine  nicht  sehr  erhebliche 
Fettschicht. 

Bei  der  Probe  mit  Kalilauge  und  Kupfersulfat  (Trommer)  giebt 
das  enteiweisste  Filtrat  eine  deutliche  Zuckerreaction.  Die  Polarisations- 
bestimmnng  zeigt  0,3—0,4  Proc.  Zucker. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt  zahlreiche,  zum 
Theil  fettig  degenerirte  Leukocyten,  theilweise  gequollene  Epitbelien, 
ziemlich  reichliche,  verschieden  grosse  Fetttröpfchen  und  -körnchen,  spär- 
liche rothe  Blutkörperchen.  Ein  am  Boden  haftendes  Coagulum  erweist 
sich  als  Fibrin,  das  mit  rothen,  zum  Theil  schon  zerfallenen  Blutkörper- 
chen durchsetzt  ist. 

Der  erste  der  beiden  Fälle  ist  wohl  einer  jener,  von  Quincke 
Zuerst  als  Hydrops  adiposns  beschriebenen  Ergüsse,  bei  denen  es  sich 
nm  eine  fettige  Degeneration  von  Zellen  der  Tumoren  selbst  handelte, 
d.  h.  hier  um  Carcinomzellen,  welche  durch  Ulceration  von  Geschwulst- 
knoten in  das  Exsudat  gelangt  sind.  Die  Flüssigkeit  in  unserem  Falle 
zeigt  sich  gewissermaassen  als  Vorstufe  zur  vollkommen  chyliformen 
Umwandlung  des  Exsndats ;  sie  ist  im  Grossen  und  Ganzen  noch  klar, 
es  finden  sich  aber  in  ihr  jene  erst  theilweise  verfetteten  Krebszellen 
als  weissliche  Flitter  suspendirtO  Nur  als  mikroskopischer  Neben- 
befund werden  auch  zum  Theil  verfettete  Leukocyten  erwähnt.  Eine 
ehemische  Untersuchung  der  Flüssigkeit,  speciell  des  Fett-  oder 
etwaigen  Zuckergehalts,  wurde  leider  in  diesem  Falle  nicht  vorgenom- 
men, indessen  spricht  hier  gegen  die  Annahme  einer  möglicher  Weise 
chylösen  Beimengung  zum  Exsudat  nicht  nur  dessen  Farbe,  sondern 
auch  der  Obductionsbefund,  der  einer  Erkrankung  der  Lymphbahnen 
keinerlei  Erwähnung  thut. 

Interessant  ist  bei  diesem  Falle  noch  die  Entstehung  des  Impf- 
carcinoms  an  der  Pnnctionsstelle,  ganz  ähnlich  wie  Quincke  2)  es 
in  einem  Falle  von  Ascites  adiposus  beobachtete  und  als  durch  Selbst- 
impfung entstanden  ansah  und  erklärte. 

Nicht  geringeres  Interesse  dürfte  der  zweite  Fall  bieten,  bei  dem 
die  Diagnose  intra  vitam  die  grössten  Schwierigkeiten  machte.  Die 
emzigen  Anhaltepunkte  für  dieselbe  waren  die  allgemeine  Kachexie 

1)  Vgl.  auch  Fürbringer  (Sitzung  der  Berliner  med.  Gesellschaft),  Deutsche 
med.  WocheDBcbr.  1891.  S.  1348,  und  Berliner  klin.  Wochenschr.  1891.  S.  1184.  - 
Ferner  Derselbe  (Sitzung  des  Vereins  fUr  innere  Medicin  in  Berlin),  Deutsche 
med.  Wochenschrift.  1894.   Yereinsbeilage  Nr.  17.  S.  130. 

2)  1.  c.  S.  137. 
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and  die  geringe  Dämpfnng  links  hinten  nnten.  Die  Lungenspitzen 
waren  frei,  das  Spatnm  ohne  baeillären  Befhnd,  das  Blut  ohne  wesent- 
liche Veränderung.  Anch  das  relativ  jugendliche  Alter,  das  Fehlen 
hereditären  Verdachtes  oder  sonstiger  anamnestischer  Daten  liessen  uns 
gerade  an  Magenkrebs  erst  in  letzter  Linie  denken.  Es  wurde  ein 
Tumor  der  Pleura  und  die  Kachexie  als  damit  eventuell  zusammen- 
hängend angenommen.  Die  Dauer  des  bestehenden  Gardnoms  Hast 
sich  auch  nicht  annähernd  vermuthen;  Patientin  schob  ihre  zunehmende 
Schwäche  auf  die  letzte,  vor  etwa  2  Monaten  erfolgte  Geburt  und  kam 
erst  zu  uns,  als  heftige  Rückenschmerzen,  Fieber  und  beängstigender 
Eräfteverfall  eintraten. 

Vom  Magen  aus  erfolgte  die  carcinomatöse  Aussaat  auf  dem  Lymph- 
wege  in  die  Pleurahöhle,  wo  die  Lymphdrüsen  beider  Lungen  sehr 
zahlreich  krebsig  erkrankten,  i) 

Einen  gewissen,  wenn  auch  recht  schwachen  Anhalt  für  die  Dia- 
gnose „Magenkrebs^*  hätte  vielleicht  die  Anschwellung  der  linken  Sapra- 
claviculardrttse  geben  können;  Troisier^)  hat,  wie  Leidhecker 
citirt,  44  Fälle  von  Supraclavicnlardrflsenschwellung  bei  Unterleibs- 
krebs zusammengestellt,  indess  ist  das  bei  der  enormen  Zahl  von  Car- 
cinomen  ohne  solche  Schwellung  ein  kaum  verwendbares  Symptom, 
in  unserem  Falle  um  so  weniger,  als  es  sich  hier  sicher  um  keine 
carcinomatöse  Erkrankung  der  betreffenden  Drüse  (dieTroisier  in 
Rücksicht  auf  die  Nähe  des  Krebszellen  weiterführenden  Ductus  tho- 
racicns  annimmt)  handelte.  Die  Drüse  bildete  sich  schon  ante  mortem 
zurück  und  zeigte  bei  der  Section  keine  wesentliche  Volum-  oder  Con- 
sistenzveränderung. 

Auf  die  Annahme^  dass  der  Inhalt  der  rechten  Pleurahöhle  cby* 
löser  Natur  sei,  brachte  mich,  neben  dem  chylusähnlichen  Aussehen 
der  Flüssigkeit,  das  feine  weissliche  Netzwerk  auf  der  Lungenober- 
iläche,  das  sich  als  aus  gefüllten  Lymphgefässen  bestehend  erwies. 

Eine  makroskopische  Verletzung  des  Ductus  thoracicus  selbst  war 
nicht  aufzufinden ;  vermutblich  hat  eine  Transsndation  durch  die  prall 
gespannte  Gefässwand  stattgefunden  oder  noch  wahrscheinlicher  das 
Bersten  eines  kleineren  Gefilsses,  das  bald  verödete  oder  thrombo 
sirend  sich  wieder  schloss.  Erheblich  ist  der  Chylusaustritt  ja  nicht 
gewesen,  da  sich  post  mortem  nur  das  geringe  Quantum  von  Vi  Liter 
in  der  rechten  Brusthöhle  vorfand.  —  Ob  die  Thrombose  der  linken 

1)  lieber  die  Gesetze  der  Metastasenbüdong  u.  8.  w.  Vgl.  Thormaehleo. 
Göttingen  1885.   Diss. 

2)  L'adönopathie  sus-claviculaire  dans  lea  Cancers  de  Tabdomen.  Paris  1SS9. 
Arcb.  g^n.  de  m^d. 


Chylöse  und  chyliforme  ErgOsse  in  Pleura-  und  Pericardialraum.       421 

Vena  Babdavia  einen  wesentlichen  oder  endgültigen  Einflass  auf  das 
Darchtreten  von  Cbylns  ansgettht,  muss  dahingestellt  bleiben ,  doch 
scheint  mir  dies  wenig  wahrscheinlich,  da  gerade  der  in  sie  einmün- 
dende Doctos  thoracicas  nicht  sonderlich  gefüllt  war. 

Dass  es  sich  thatsächlich  am  Chylus  handelte,  erweist  die  che- 
mische Untersachnng  der  Flüssigkeit  auf  Zncker  9i  die  deutlich  positiv 
ausfiel.  Da  Patientin  sicher  nicht  an  Diabetes  gelitten  hatte,  konnte 
der  Zuckerbefund  nur  anf  die  chylöse  Natur  des  Ergusses  zu  be- 
ziehen sein. 

Versuchen  wir,  diese  zwei  Fälle  gleichen  oder  ähnlichen  Beobach- 
tungen anzureihen,  soweit  solche  in  der  Literatur  beschrieben  sind.  — 
Der  nachfolgenden  Tabelle  von  chylösen  und  chyliformen  Brust- 
böhlenergüssen  habe  ich  9  weitere  Mittbeilungen  von  Ascites  chylosus 
vorangeschickt,  die  in  meiner  früheren  Arbeit  fehlten;  die  Zahl  der 
betreffenden  Fälle  steigt  damit  auf  84. 2)  Ferner  füge  ich  am  Schlüsse 
noch  die  einzige  Beobachtung  von  Ohylopericard  hinzu,  auf  die  ich 
später  noch  mit  einigen  Worten  zu  sprechen  kommen  werde. 

Chylothorax;  Hydrotharax  chyliformis  s,  adiposus, 

Kirchner')  stellte  1885  alle  ihm  bekannten  Fälle  von  milchigem 
Brosthöhlenerguss  zusammen  und  unterwarf  sie  einer  genauen  Be- 
sprechung. Er  fand  (incl.  seiner  eigenen  Beobachtung)  nur  9  Fälle, 
2  rechts-,  6  linksseitige  Ergüsse  und  einen  nennten  ohne  Angabe  der 
Seite.  Von  diesen  9  hält  er  nur  3  für  sicheren  Chylothorax.  Von  den 
41  (also  etwa  halb  so  viel  wie  Fälle  von  milchigem  Ascites)  Beobach- 
tungen, die  ich  in  der  Literatur  gefunden,  sind  9  in  lateinischer,  16  in 
deutscher,  8  in  französischer,  5  in  englischer  und  3  in  polnischer 
Sprache  veröffentlicht.*) 

1)  Vgl:  Senator,  Gharitö-Annalen.  X.  1893.  S.315. 

2)  Noch  fernere,  mir  nicht  zugängliche  Fälle  von  chyiösem  Ascites  siehe 
Rabinowitz,  Ueber  Ascites  chylosus  und  adiposus.  Diss.  Freiburg  1887.  ^ 
Hirschler-fiuday.Orvosiü^tüap.  XXKllI.  p.424,45l.  Budapest  1889.  —  He k- 
toen,  Med.  and  Surg.  Reports  of  the  Cook  County  Hosp.  Chicago  1890.  p.  1 15—118.  — 
Damontpellier,  Soc.  möd.  des  H6p.  18.  Dec.  1885.  —  ßelfanti,  Accademia 
medica  dl  Torino.  I.April  1887;  Ritorma  medica.  1887.  p.592.  —  Fenwich, 
Riforma  medica.  1891.  ~  Yerdelli,  II  Morgagni.   Febr.  1894. 

3)  Archiv  f.  kUn.  Chir.  Bd.  XXII.  S.  156  u.  w. 

4)  Anmerkung  bei  der  Correctur.  Inzwischen  sind  mir  noch  drei  weitere 
Fälle  von  Chylothorax,  und  zwar  sämmtlich  von  rechtsseitigem,  bekannt  geworden, 
taf  die  ich  wenigstens  kurz  hinweisen  möchte :  K  r  a  b  b  e  1 ,  Centralbl.  f.  Chir.  Jahrg. 
1885.  Nr.  42.  S.  736—738.  (Querfractur  des  9.  Rückenwirbels  mit  consecutiver  Durch- 
reissung  des  Ductus  thoracicus.)  —  Bradshaw,  Liverpool  medical  Journal. 
January  1894.  (Chylothorax  uad  Ascites  chylosus.)  —  Sitzungsbericht  der  Accademia 
medico-fisica,  Florenz.  21.  Febr.  1894.  (Ulceröse  Fistel  des  Ductus  thoracicus  durch 
Yerkäsung  der  Mediastlnaldrasen.) 
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Diese  41  Fälle  umfassen  einen  Zeitraam  von  261  Jahren,  so  ds88 
also  auf  etwa  je  6  Jahre  eine  derartige  Beobachtung  kommt  Aach 
hier  ist  ttbrigens,  wie  beim  milchigen  Baucherguss,  eine  deutliche  Zu- 
nahme der  Fälle  in  der  neueren  Zeit  zu  bemerken;  von  den  4t  fallen 
allein  auf  dieses  Jahrhundert  29,  von  1870—1880  wurden  6,  voo 
1880—1890  10  und  seit  1891  schon  wieder  9  Fälle  beobachtet 

In  meiner  Tabelle  sind  alle  Fälle  aufgefllhrt,  bei  denen  von  milch- 
ähnlicher BrusthOhlenflttssigkeit  berichtet  wird.  Zweifelsohne  war  diese 
letztere  verschiedenster  Natur,  und  es  wird  zu  prüfen  sein,  soweit 
dieses  bei  den  vorhandenen  Angaben  möglich  ist,  in  wie  vielen  dieser 
Fälle  es  sich  um  echten  Cbylothoraxi  in  wie  vielen  um  Hydrothonx 
adiposus  und  in  wie  vielen  endlich  um  ein  gewöhnliches  Empyem 
handelte.  Ich  werde  auch  hier  versuchen,  die  Fälle  nach  dem  Seoa- 
tor 'sehen  System  0  zii  rubriciren;  vorher  aber  ist  eine  Reihe  von 
Beobachtungen,  namentlich  älteren  Datums,  aus  der  Tabelle  vorweg- 
zunehmen, bei  denen  die  Angaben  allzu  spärlich  oder  ungenau  sind, 
als  dass  sich  aus  ihnen  etwas  Sicheres  feststellen  Hesse. 

Der  von  Bartholin  angefahrte  Fall  Bartolet  (Nr.  1)  ist  mög- 
licher Weise  ein  Chylothorax  gewesen  (Bartholin  selbst  hält  ihn 
dafür!),  doch  lässt  sich  aus  dem  kurzen  Sectionsbericht,  der  allein 
mitgetheilt  wird,  nichts  Bestimmtes  entnehmen.^) 

Die  in  einem  Briefe  Langelot's  an  Bartholin  mitgetheilte 
Schuss  Verletzung  des  Baron  von  Heiden  (nicht  „He  in  den'',  wie 
Rudolphi^),  Gjorjewiö^),  Boegehold  und  Busey  irrthflmlich 
schreiben)  halten  Boegehold  und  Kirchner  für  ein  wahrschein- 
liches Empyem,  Rudolphi  dagegen  nimmt  eine  Verletzung  eines 
Zweiges  des  (getheilten)  Ductus  thoracieus  an,  die  auch  mir,  trotz 
Kirchner 's  scharfsinniger  Kritik,  wohl  glaublich  erscheint 

Der  Fall  Guiffart  (3),  den  Bartholin  gleichfalls  kurz  an- 
führt, ist  zu  streichen,  denn  hier  handelte  es  sich,  worauf  Kirchner^) 
richtig  hinweist,  um  einen  Chylusausfluss  post  mortem  aus  dem  infolge 
Fäulniss  geplatzten  Receptaculum  chyli. 

Ueber  die  4  Fälle  Hoffmann's,  der  übrigens  noch  eine  ganze 
Reihe  von  chylösen  Brustergttssen  kennen  will,  sind  die  Ansichten  der 

1)  Vgl.  meine  Arbeit  „Ueber  Ascites  u.  s.  w.""  S.  177  u.  w. 

2)  «Se  elapsis  mensibus  subjectam  Yidisse,  cui  deerant  ambo  poimones,  ut 
utrinque  quid  potius  substantiae  puimonicae  analogum  videretor,  in  cujus  thorace 
stagnabat  aqua  veluti  lactea,  quae  tarnen  non  erat  ex  empyemate  pus  vemm.* 

3)  Casper's  Wochenschr.  f.  d.  gesammte  Heilkunde.  Nr.  41.  Berlin,  9.  October 
1835.  S.  556/57. 

4)  Arcbi?  f.  klin.  Chir.  Bd.  XII.  1871.  S.  641  u.  w. 

5)  1.  c.  S.  176. 
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Autoren  sehr  getheilt.  Rudolph!  hält  alle  4  für  Empyem,  Basey, 
der  nur  den  ersten  Fall  Hoffmann's  kennt,  glaubt  ebenfalls ,  dass 
dieser  wahrscheinlich  ein  Empyem  war;  Gjorjewiö  ist  betreffs  Fall  5 
und  6  der  gleichen  Meinung ,  während  er  bei  7  nnd  8  die  chyltfse 
Natur  der  Fltissigkeit  annimmt.  Kirchner  endlich  fällt  keinerlei  Ur- 
theil;  da  ihm  das  Original  nicht  zugänglich  war.O  I<^b  ^^^^  die  An- 
gaben Hoffmann's  für  zu  ungenan,  als  dass  ein  sicherer  Entscheid 
über  das  Wesen  der  betreffenden  Flüssigkeit  möglich  sei,  nnd  lasse 
daher  alle  4  Fälle  ausser  Betracht. 

Endlich  sind  noch  die  2  Fälle  von  Rnst  (12  nnd  13)  recht  un- 
sicher; bei  beiden  lag  wohl  ein  primäres  Hodensarkom  vor  mit  Meta- 
stasen der  Lymphdrüsen  n.  s.  w.  Bei  der  Section  des  ersten  Falles  fand 
man  ,,die  rechte  Lunge  gleichsam  mit  Lymphe  übergössen^';  der  Ductus 
thoracicus  war  bis  zur  Dicke  einer  Rabenfeder,  an  mehreren  Stellen 
gelbst  bis  zum  Umfange  einer  Schreibfeder  ausgedehnt  u.  s.  w.  Der 
zweite  Fall,  bei  dem  die  Diagnose  auf  ,,Cürsohydrocele  cum  affectione 
aneurismatica  vasornm  cordis  vel  cordis  ipsius"  gestellt  war,  erwies  sich 
als  eine  Hodengeschwnlst,  aus  der  sich  bei  stärkerem  Druck  eine  i,fette, 
milchigte  Flüssigkeit'^  entleerte.  In  der  linken  Pleurahöhle  fanden 
sich  4  Maass  einer  gelblichen,  geruchlosen  Flüssigkeit,  welche  die  linke 
Longe  stark  comprimirte.  „Symptome  von  Staaung  des  Chylns  oder 
der  Lymphe  waren,  abgesehen  von  dem  plenritischen  Exsudate,  dessen 
Entstehung  aber  anch  auf  andere  Ursachen,  als  auf  die  Unwegsamkeit 
des  Milchbrustganges,  zurückgeführt  werden  kann,  nicht  vorhanden/'  ^) 

Nicht  mit  aufgeführt,  weil  kein  Erguss  in  die  PlearahOble  statt- 
fand, habe  ich  den  Fall  Boegehold's,  bei  dem  gelegentlich  einer 
Carcinomexstirpation  am  Halse  der  Ductus  thoracicns  oder  ein  grosser 
Zweig  verletzt  wurde,  worauf  sich  alsbald  ein  strohhalmdicker  Strahl 
milch  weisser  Flüssigkeit  über  das  Operationsfeld  ergoss.  Boegebold 
wandert  sich  (S.  465),  dass  niemals  bisher  bei  ähnlichen  Halsoperationen 
eine  derartige  Verletzung  des  Ductus  thoracicns  passirt  sei.  Auch  ich 
habe  in  der  Literatur  nur  einen  einzigen  ähnlichen  Fall  von  Busch  3) 
gefanden,  wo  bei  der  Incision  einer  vermeintlich  vereiterten  Halslymph- 
driise  reine  Lymphe  ansfloss.  Busch  nahm  eine  cystisch  erweiterte  Drüse 
an  nnd  bezeichnete  die  betreffende  Erkrankung  als  Lymphaneutysma.^) 

1)  Ich  konnte  dasselbe  aus  der  Berliner  kgl.  Bibliothek  erhalten. 

2)  fioegehold,  I.e.  S. 451. 

3)  Abhandl.  Petersburger  Aerzte.  Jahrg.  1842. 

4)  Anmerkung  bei  der  Correctur.  inzwischen  hat  Weis  eh  er  (Deutsche 
Zeitschr.  f.  Chir.  Bd.  XXXVIII.  S.  487)  einen  Fall  von  Verletzung  des  Dactas  tho- 
racicus bei  einer  Lymphomoperation  veröffentlicht  und  citirt  dabei  eine  analoge 
Beobachtung  von  Yagedes  (Yirchow-Hirsch  1885.  Bd.  II). 
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iDteressant  und  hierhergehOrig  ist  die  ErkläruDg  Bartholin 's 
za  dem  bekannten  Wunder,  dass  bei  der  Enthauptung  des  Apostels 
Paulus  und  der  heiligen  Katharina  von  Alexandria  Milch  statt  Blot 
geflossen  sei.  ,,Hinc  inventis  lacteis  thoracicis  meutern  subiit  oogitatio, 
istius  flnxus  seu  lactei  seu  aquosi,  si  quidem  vera  essent  quae  in  Actis 
narrantur,  posse  dari  commodas  vias  et  naturales:  Axillarem  qoippe 
ramum,  ense  carnificis  laesum,  cui  lacteus  duetus  inseritur,  primo  lac, 
mox  et  aquam  ex  lymphaticis  redeuntem  emisisse,  et  si  copiosios 
processit  fluxus,  vel  rami  lactei  ostiolum  solito  amplius  fuisse  diductun, 
vel  sanctum  virum  longis  itineribus  et  perpessis  malis  debilitatam 
serosi  sanguinis  chylique  proventum  cumulasse.''  (Th.  Bartholini 
Spicileg.  I  de  vasis  lymphaticis.  Frankfurt  1670.) 

Zieht  man  die  8  fraglichen  Fälle  ab,  so  bleiben  also  noch  33  Beob- 
achtungen, deren  Mehrzahl  sich  als  reiner  oder  mit  anderweitigem 
Exsudat  vermengter  Ghylothorax  erweist 

A.  Chyiothorax. 

Auch  hier  wird  sich,  unter  Zugrundelegung  des  Senator 'sehen 
Systems,  eine  Eintheilung  in  sichere  und  unsichere  Fälle  nicht  am- 
gehen  lassen,  da  bei  manchem  der  Fälle,  trotzdem  der  Nachweis  von 
wirklichem  Chylus  in  der  Brusthöhle  nicht  erbracht  ist,  der  Krank- 
heitsverlauf  oder  das  Verhalten  der  fraglichen  Flüssigkeit  die  Diagnose 
„Ghylothorax^'  höchst  wahrscheinlich  macht. 

1.  Sichere  Fälle, 
a)  Makroskopische  Verletzungen  von  Chylus-, 
resp.  Lymphgefässen. 
Fälle  von  Langelot  (2),  Morton(4),  Bas8(9),  Quincke(19), 
Kirchner  (27). 

b)  Mikroskopische  Verletzungen  (Filariosis). 
Fall  von  Amussat  (14)? 

c)  Zuckerhaltige  Flüssigkeit  ohne  Angabe  einer 

Oefässverletzung. 
Fälle  von  Ormerod- Wilks  (16),  Quincke  (20),  v.  Tha- 
den  (21),  Neuenkirchen  (32),  Bargebuhr  (41). 

2.  Unsichere  Fälle, 
Fälle  von  Willis  (10),  Pelletier  (11),  Rokitansky  (15), 
Gurling(28),  Chelchowski(30.  31),  Zawadzki  (34),  Beichen- 
bach (35.36),  Martin  (37),  Leidhecker  (39). 
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Aetiologie  des  Chylothorax, 

Bei  5  der  aDgeftihrteD  22  Fälle  fand  eine  Zerreissang  der  Cbyius- 
oder  Lymphbahnen  statt.  Die  Rnptur  betraf  4  mal  (Fall  2^  9, 19  n.  27) 
den  Duetns  thoracicus  oder  einen  Zweig  desselben,  im  Falle  4  waren 
die  Milehgefässe  zerrissen. 

Als  Ursachen  ftlr  den  Erguss  von  Chylus  werden  angegeben: 

SchuBsverletzung Fall  2.      * 

Compression  des  Dnet.  tbor.  durch  Tumoren  .  .  =4. 

Aenssere  Gewalt ^     19.  21.  27.  30. 

Parasiten =     14.  (?) 

Verstopfung  der  Vena  subclav.  sin ?     16.  34.  37. 

Peritonitis   (non  tubercnlosa) ::     20. 

Lymphgefässerkrankung  (Sclerosis) -     32. 

Carcinom s     9  (?).  31.  39.  41. 

Uebermttssige  Anstrengung =     10. 

Verstopfung  des  Dnct.  thor r     15. 

Maligne  Lymphome s     35.  36. 

Nicht  angegeben  bezw.  dnnkel  ist  die  Ursaehe  in  den  Fällen  1 1 
und  28.  Was  den  Fall  Ama8sat(14)  anlangt,  so  ist  Lanceranz 
(1.  c)  davon  Überzeugt,  dass  es  sich  hier  am  Filariose  handelte.  Aller- 
dings spricht  der  Aufenthalt  des  betreflPenden  Individuums  auf  der 
Insel  Bonrbon  (wo  nachgewiesenermaassen  die  Filaria  sanguinis  hei- 
misch ist),  sowie  der  sonstige  Krankheitsverlanf  für  das  Vorhandensein 
jener  Parasiten,  doch  worden  letztere  selbst  (die  erst  seit  1868  dnrch 
Wacherer,  Lewis  and  viele  Andere  näher  bekannt  and  stadirt 
worden)  nicht  bemerkt.  —  Lanceraox  nimmt  auch  bei  Fall  16  Fila- 
riose an,  ohne  aber  einen  triftigen  Orond  dafUr  beibringen  zu  können. 

Bei  den  22  Fällen  handelte  es  sich  9  mal  nm  rechtsseitigen,  4  mal 
nm  linksseitigen  und  5  mal  om  einen  Ergoss  beiderseits,  bei  4  Fällen 
(2,  4,  11  und  34)  fehlt  eine  Angabe  der  betreffenden  Seite. 

Die  Geschlechter  anlangend  betraf  die  Erkrankong  13  mal  das 
männliche  and  8  mal  das  weibliche  Geschlecht,  in  einem  Falle  (34) 
fand  ich  das  Geschlecht  nicht  angegeben. 

Das  Alter  spielt  beim  Vorkommen  des  Chylothorax  keine  Rolle, 
es  schwankt  zwischen  2  ond  62  Jahren.  Das  Dorchschnittsalter  aller 
Fälle  betrilgt  circa  35  Jahre,  ongefähr  ebensoviel  aoch  das  der  beiden 
Geschlechter  einzeln. 

B.  Hydrothorax  chyliformis  8.  adiposus. 

Hierher  rechne  ich  alle  diejenigen  Fälle,  bei  denen  der  Inhalt 
der  Pleurahöhle  einen  chylusähnlichen,  milchigen  oder  fettigen  Cha- 
rakter hatte,  ohne  dass  der  Nachweis  einer  Gontinoitätstrennong  der 

OrataohM  ArehiT  f.  klin.  Medicin.    LLV.  Bd.  28 
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Lymphbahnen  erbracht  war,  oder  die  fragliche  Flüssigkeit  selbst  sich 
als  chylusbaltig  manifestirte.  Es  fallen  nnter  diese  Rubrik  die  noch 
restirenden  11  Fälle  der  Tabelle,  die  ich  wiederum  nach  Senator's 
System  einzntheilen  versuche. 

1.  Fettiger  Zerfall  von  dem  Erguss  beigemischten  zelligen  und 
anderen  Elementen,  und  zwar  hauptsächlich  von  Plenraepi- 
thelien  oder  von  Krebszellen,  selten  auch  wohl  von  den  Be- 
standtheilen  entzündlicher  Exsudate,  nämlich  Eiterzellen  nnd 
Fibrin. 

Als  Grunderkrankung  der  hierher  gehörigen  Fälle  wird  angegeben: 

Pleuritis  exsudativa Fall  17.  23.  26. 

Pleuritis  tuberculosa -  18. 

Carcinom  der  Pleura,  der  Lymphbahnen,  Lymph- 
drüsen u.  8.  w r  22.  23.  38.  40. 

Phthisis  pulmonum s  25. 

LuDgenabscess  (?) =  29. 

2.  Abnormer  Fettgehalt  des  Blutes  (Lipämie): 

Fall  24  (?)• 

Bei  diesen  11  Fällen  fand  sich  der  Pleuraerguss  7  mal  linker-, 
2  mal  rechter-,  1  mal  (Fall  26)  beiderseits;  bei  einem  Falle  (25)  ist  die 
Seite  nicht  mitgetheilt.  —  10  Fälle  waren  männlichen  Geschlechts, 
nur  einer  betraf  eine  Frau. 

Ob  der  Fall  von  Debove  in  der  That  ein  lipämischer  Hydro- 
thorax  war,  lasse  ich  dahingestellt,  Senator 0  bält  ihn  mögUcher 
Weise  dafür.  Ich  finde  bei  Debove  indess  keine  Erwähnung  etnes 
abnormen  Blntbefundes;  andererseits  war  allerdings  auch  keinerlei 
Ursache  für  den  fetthaltigen  Erguss  bei  der  Section  zu  entdecken. 

Bei  2  Fällen  (22  und  24)  wird  besonders  hervorgehoben,  diss 
der  Ductus  thoracicns  intact  war. 

Was  die  Entstehung  der  Flüssigkeit  anlangt,  so  begegnet  man 
hier  den  gleichen  Hypothesen  und  verschiedenfachen  Ansichten,  die 
ich  bereits  bei  den  Fällen  von  milchigem  Ascites  angeführt.') 

Boegehoid  (Fall  22)  fand  in  abgekratzten  Theilen  der  carci- 
nomatösen  Pleuraulcerationen  mikroskopisch  Fettkömchenkugeln  und 
in  Verfettung  übergehende  Krebszellen.  —  Frank el  erwähnt  bei 
seinem  Falle  (38),  wo  es  sich  um  eine  Lymphangitis  prolifera')  han- 

1)  I.e.  S.315. 

2)  Vgl.  meine  frühere  Arbeit  S.  181-183. 

3)  Leidhecker  bem&ngelt  (I.e.  S.  120)  f&Ischlich  diese  Bezeichnungi  der 
Fränkel  (I.e.  S.  390)  dem  Ausdruck  ^primärer  Endothelkrebs*  gegenüber  ent- 
schieden den  Vorzug  giebt. 
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delte,  dass  auf  der  freien  Fläche  der  stark  verdickten  Pleura,  wie 
anch  aaf  dem  Dorchsehnitt  schon  bei  verhältnissmässig  geringem  Druck 
milchweisse  Tropfen  einer  chylasartigen  Flüssigkeit  aastraten.  —  Ob 
nicht  dieser  Fall,  bei  dem  eine  so  ausgedehnte  Erkrankung  der  Lymph- 
bahnen vorlag,  sowie  noch  einer  oder  der  andere  dieser  11 ,  unter 
Hydrothorax  chyliformia  geführter  Fälle,  wo  entweder  keine  Obdnction 
oder  chemische  Untersuchung  des  Pleurainhalts  vorgenommen  oder 
endlich  die  sonstigen  Angaben  zu  spärlich  vorhanden  waren,  doch 
einen  mit  Chylus  vermengten  Brusthöhlenerguss  hatte,  lässt  sich  frei- 
lieh  nicht  entscheiden,  aber  bei  manchem  Falle  immerhin  vermuthen. 
Leidhecker's  Ansicht 0  betreffs  des  chylösen  Ascites  möchte  ich 
auch  hinsichtlich  des  milchigen  Pleuraergusses  bestimmen,  dass  näm- 
lich bei  derartigen  chylusähnlichen  Ergtlssen  der  Chylothorax  das 
Häufigere  ist,  und  dass  eine  sichere  Diagnose  auf  Hydrothorax  adi- 
posus  nur  dann  zu  stellen  ist,  „wenn  hochgradige  Fettdegeneration 
der  Pleura  constatirt  und  fUr  die  chylöse  Natur  des  Ergusses  absolut 
keine  Ursache  aufzufinden  ist''. 

Von  allen  den  Fällen,  bei  denen  sich  genauere  Angaben  aber 
das  chemische  oder  sonstige  Verhalten  der  Flüssigkeit  im  Pleuraraum 
finden,  habe  ich  die  umstehende  Tabelle  angefertigt.  Die  Ergebnisse 
denselben  sind  im  Grossen  und  Ganzen  die  gleichen  wie  beim  milchigen 
Ascites  (siehe  die  dortige  Tabelle).  Vergleichsweise  habe  ich  eine 
chemische  Zusammensetzung  des  Chylus  selbst  (nach  Sidney  Martin) 
vorangestellt. 

Ob  es  sich  in  irgend  einem  Falle  um  reinen  Chylus  handelte,  er- 
scheint mir  sehr  fraglich,  denkbar  wäre  das  eigentlich  nur  bei  einer 
Verletzung  des  Ductus  thoracicns  oder  seiner  Zweige  von  aussen  und 
directem  Ausfluss  des  Milchsaftes  aus  der  Brusthöhle.  Das  fand  that- 
sächlich  bei  dem  Falle  von  Langelot  statt,  wo  aber  erst  14  Tage 
nach  der  Verletzung  die  fragliche  weisse  Flüssigkeit  aus  der  Einschuss- 
öffnung herauslief,  sowie  bei  der  Messerstichverletzung  von  Hoff- 
mann  (Fall  8),  die  ich  schon  oben  als  höchst  zweifelhaft  hinstellte. 

In  allen  übrigen  Fällen  trat  eine  mehr  oder  minder  innige  Ver- 
mengung des  Chylus  mit  anderweitigem,  serösem  oder  eitrigem  Ex- 
sudat ein.  —  Das  Aussehen  der  Flüssigkeit  wird  meist  als  milch- 
ähnlich und  trübe  angegeben,  die  Farbe  in  allen  möglichen  Nuancen 
wechselnd.  B  o  u  1  e  n  g i  e  r  ^)  hat  eine  Anzahl  recht  differirender  Farben- 
angaben  zusammengestellt  und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass  die 
Farbe  kein  entscheidendes  Merkmal  sei.    BeiAmussat,  Fränkel, 

1)  1.  c.  S.  142.  2)  1.  c.  S.  35. 
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Wesen  und  Zutammetuehnmg 
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74V» 

o,n« 

(nach  Martin) 

77 
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82 
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— 
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84 
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— 

— 

Vor- 
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5 
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— 

— 

— 

— 
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— 

9 
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— 

— 

— 
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Fettkngdehen. 

21 
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— 
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— 

— 

— 

3,71«o 

22 
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1.  Panotion 
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2.  Panotion 
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— 
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24 
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~~ 
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30 
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^~ 
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^-' 
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31 
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Schwach 
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~" 
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32 
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1.  Pnnction 
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1,635> 
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.^ 
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35 
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— 
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— 
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0,45Vo 

Cbylöse  and  chyliforme  Ergüsse  in  Pleura-  and  Pericardialraum.       435 
ter  ergossenen  Flüssigkeä. 


Anorganische  Stoffe 


Sonstige  Stoffe 


Eitractivstoffe:  l»/o. 
Salse:  0,4—0,5%. 


Pepton. 
Harnstoff  und 
Leucin  in  Spu- 
ren (WUrt«), 


Bemerkungen 


Salze:  0,35>. 
Chloride. 

Mflignciiam.  Chlor.  Natron. 
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KalL   Phosphorslore. 


FlOssigkeit  rahmig, 
Milk-like  fluid. 


,cafö  an  laif*. 


0,478ö/o. 
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stoff.  Psendo- 

mucin. 


Flüssigkeit  dttnn,  milchartig,  gelbweiss 
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Oberflache.  Nach  mehreren  Tagen  sauer 
reegirend  und  gerinnend. 

Flnssigkeit  rahmig,  mileh&hnlich,  nicht 
spontan  gerinnend. 

Flüssigkeit  trübe,  gelbliohweiss ,  chylüs. 
Kein  Sediment 


ieht  Tor 
banden. 


Ojio/o 


0,6152Vo  lösl.  1  ^.^ 
0;i252»/o  unlöel}  ^*^^- 
0,27767o  EztractiTstoffe. 

0,6897»/o  lösl.     \  ^^. 
0,0465>  unlöel.|  ^•^•• 
0,3377>  EztractiTstoffe. 

0,6233^0:  Calcium,  Magne- 
sium, Kai.,  Natr.,  Chlor,  Koh- 
lensaure ,  Schwefelsäure  und 
reichlich  Phosphorsäare. 

0,7883^0  (dieselben  Bestand- 
theile  wie  oben  ausser  COs). 

0,740/0 


0,40/p 


Kein  Harn- 
stoff, keine 
HaruBäure. 


Ipsa  materia  potius  gelatinosa  ac  yXia%^a^ 

sessu  medico  duicis  instar  lactis   vel 

emulsionie,   sine   odore   laudabilis   ao 

nutribilis. 
Flüssigkeit  milchweiss,  angenehm  riechend, 

leicht  säuerlich  schmeckend,  mit  Wasser 

sich  innig  vermengend. 
Flüssigkeit  milchweiss,  geruchlos.  Auf  der 

Oberfläche  schwimmende  Fettkörnehen, 
Flüseigk.  dunkelgelblich,  geruchlos.  Nach 

halbstündigem    Stehen    weissgelbliche 

Rahmschicht 

Flüssigkeit  gelblich,  trtlbe,  einer  Emulsion 
gleichend,  geruchlos.  Rahmschicht  beim 
Stehen.    Keine  Fäulniss. 


'  Flüssigkeit  weissgelblich,  trübe,  eiterähn- 
,       lieh. 


'  Flüssigkeit  ehylusartigfWeisslich,  undurch- 
I       sichtig. 

I  Flüssigkeit  rahmartig,  gelblich,  geruchlos. 
I  Rahroschicht  nach  längerem  Stehen. 
I       Keine  Fäulniss. 


Flüssigkeit   rahmartig,    eiterähnlich,    in 
starker  Verdünnung  opalescirend. 
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E 

i 

Antor 

Spec.  Gewicht 

Reaotion 

Summe 

der  festen 

Bestand- 

theile 

Fihrin 

Eiweiss- 
kOrper 

FettsubituLze^ 

37 
41 

Martin, 
ßargebuhr. 

1022 
1025,5 

Neutral. 

7,02«/o 

Vor- 
handen. 

Etwas  vor- 
handen. 

4,46«/o 

Reichlich 
vorhan- 
den. 

Geria^  Meogl 
Tröpfchen  uod  1 
chen. 

1 

Hateöroek, 

-"• 

10,36l2«/o 

Nicht  vor- 
handen. 

7,3789«/o 

l,0767»/o  Fette. 
0,1771^0  Lecit'tii 
0,3340^0  Cholest« 

V.  Tbaden,  Curton  n.  A.  war  der  Ergass  stärker  oder  schwächer 
blatig  tiDgirt.  Hörard,  Guöneaa  de  Mussy,  Chelchowski, 
Reicbenbach,  Bonlengier  n.  A.  heben  die  Aehnlicbkeit  der  Flüssig- 
keit mit  Eiter  hervor.  Quincke  schreibt^):  ,, Am  ehesten  haben  die 
Ergüsse  noch  Aehnlichkeit  mit  eiterhaltigen  Transsudaten,  doch  sind 
diese  mehr  grünlich  und  etwas  dickflüssiger'^  Ouöneau  de  Mussy 
und  Neuenkirchen  bemerken  das  auffallend  leichte  und  glatte 
Fliessen  der  rahmigen  Flüssigkeit;  bei  Hoff  mann  (Fall  7)  soll  die- 
selbe dicker  oder  dünner  gewesen  seiui  je  nach  dem  Genuss  festerer 
oder  flüssigerer  Nahrung. 

In  8  Fällen  wird  angegeben,  dass  der  Inhalt  der  Brusthöhle  ge- 
ruchlos war,  Guöneau  de  Mussy  berichtet,  die  Flüssigkeit  habe 
fade,  fiosenzweig,sie  habe  schwach  süsslich  gerochen,  Ho  ff  mann 
(Fall  6  und  8)  fand  den  Geruch  genossener  Nahrungsmittel  darin  wieder, 
desgleichen  Bass.  Letzterer  sagt  betreffs  des  Ergusses:  „Namqae 
odoris  erat  grati  et  accepti  nonnunqnam  alimenta  ingesta  redolentis, 
saporis  insipidi,  vel  si  mavis,  ad  salsedinem  paulnlum  accedentis 
muriaticam^'.  Auch  Hoff  mann  (Fall  5)  und  Morton  schmeckten  die 
fragliche  Flüssigkeit  und  constatirten,  dass  sie  „admodum  dulcis"  sei.  — 
Die  moderne  Medicin  scheut  eine  so  intime  Berührung  mit  derartiges 
Flüssigkeiten  und  sucht  eher  nach  pathogenen  Mikroben  in  ihr. 
Hörard  fand  in  seinem  Erguss  keinerlei  Bacterien,  F ranke  1  und 
Neuenkirchen  fahndeten  vergeblich  auf  Tnberkelbacillen,  Leid- 
faecker  und  Hasebrock  auf  Kokken. 

Die  Reaction  war  bei  9  Angaben  7  mal  alkalisch  und  2malnea- 
tral.  Das  specifische  Gewicht  seh  wankt  zwischen  1017  und  1025,5, 
im  Durchschnitt  beträgt  es  etwa  1022. 


1)  I.e.  S.  133. 
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«ker 

Anorganisohe  Stoffe 

Sonstige  Stoffe 

Bemerkungen 

tt  Tor- 
oden. 

-0,4> 

(bauptsftchlioh  Chloride). 

Keine  Albu- 

mose,  kein 

Pepton. 

Flüssigkeit  gelbliohweiss,  milchig,  einer 
Emulsion  gleichend. 

FlUs8igk.weiB8gelblioh,  leicht  opalesoirend, 
dünn,  geruchlos.  Leichte  Fettschicht 
auf  der  Oberfläche.    Keine  Faulniss. 

■"" 

0,9336>  Sähe. 

0,204S>  Alkohol-!  ExtraotW- 

0,2555>  Wasser-  f     Stoffe. 

— 

Flüssigkeit  blassröthlich,  sehr  trUbe,  wie 
blutvermengte  Milch  aussehend. 

Der  makroskopische,  mikroskopische  nnd  chemische  Befand  ist 
im  Wesentlichen  der  gleiche  wie  der  beim  Ascites  (s.  dort). 

Zncker,  der  einzig  sichere  chemische  Beweis  für  echt  chylOsen 
ErgQSs,  ward  3 mal  nachgewiesen.  Nenenkirchen  fand  bei  der 
ersten  Function  0,049  Proc.  Zncker,  bei  der  zweiten  fehlte  derselbe. 
Das  höchste  Quantum  giebt  y.  Thaden  mit  0,43  Proc.  an.  Sonstige 
Angaben,  dass  vergeblich  auf  Zucker  untersucht  sei,  finden  sich  nur 
bei  Mar  t in.  Aus  der  Versicherung  einzelner  älterer  Autoren  (s.  oben), 
dass  die  Flüssigkeit  einen  sttssen  Geschmack  gehabt,  auf  Zuckergehalt 
zu  schliessen,  erscheint  mir  zu  gewagt. 

Die  Menge  der  bei  den  verschiedenen  Fällen  punctirten  Flüssig- 
keit variirt  ausserordentlich.  Bei  einigen  wurden  nur  sehr  geringe 
Mengen  entleert  oder  bei  der  Section  aufgefunden,  dagegen  sollen 
Hoffmann's  Patienten  in  4  Tagen  12  Maass  (circa  30  Pfund)  aus  der 
linken  Brusthöhle  geflossen  sein,  und  Neuenkirchen  zog  in  9  Func- 
tionen 10400  Ccm.  aus  dem  rechten  Pleuraraum. 


Diagnose  und  Symptomatologie  des  Chylothorax* 
Die  Diagnose  des  Ghylothorax  ist,  gleich  der  des  Ascites  chylosus, 
ohne  Eenntniss  der  ergossenen  Flüssigkeit  kaum  möglich.  In  keinem 
aller  Fälle  wurde  sie  ohne  diese  gestellt  oder  auch  nur  vermuthet. 
Bei  dem  Falle  von  Verletzung  des  Ductus  thoracicus  durch  Schuss, 
wo  die  Flüssigkeit  dem  Schusskanal  entströmte,  wurde  sogleich  die 
richtige  Vermuthung  aufgestellt,  dass  es  sich  um  Ghylus  handelte; 
auch  Hoffmann  nahm  bei  der  Patientin,  die  einen  Messerstich  in  die 
linke  Brustseite  erhielt,  alsbald  an,  dass  der  herausfliessende  milch- 
weisse  Saft  Ghylus  sei.  In  allen  übrigen  Fällen  ward  erst  nach  der 
Ponction  oder  bei  der  Autopsie  die  Diagnose  auf  Ghylothorax  gestellt. 
Die  Symptome  des  Ghylothorax  sind  nicht  von  denen  eines  ander- 
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weitigen  Brasthöhlenergosses  yerscbiedeD.  Bis  zu  einem  gewissen 
Grade  mag  die  Annahme  der  chylösen  Natar  eines  Ergnsses  im  Brnst- 
fellraum  angängig  sein  bei  ranmbeengenden  Tumoren,  besonders  bei 
malignen  Nenbildungen  der  Plenra,  der  Drüsen  und  Lympbwege,  ferner 
bei  Thrombose  der  linken  Vena  subclavia  und  dadurch  bedingte  Ab- 
flussbehindernng  des  Chylus  aus  dem  Ductus  thoracicus,  bei  allge- 
meiner LymphgefäBserkrankung,  sowie  bei  gleichzeitig  nachgewiesener 
chylOser  Bauchwassersucht. 

Bei  Verletzung  des  Ductus  thoracicus  selbst  oder  eines  grösseren 
Zweiges  desselben  wird  die  Flüssigkeit  nach  der  Function  sich  schneller 
wieder  ansammeln,  als  bei  Arrosion,  Bersten,  Wanderkrankung  u.  s.  w. 
kleinerer  oder  kleinster  Lymph-  und  Chylusbahnen.  —  Ein  charakte- 
ristisches Verhalten  des  Urins  bei  Ghylothorax  finde  ich  nicht;  nirgends 
ward  Eiweiss  in  ihm  gefunden.  Martin  allein  erwähnt  die  spärliche 
Menge  und  das  hohe  specifische  Gewicht  (1035). 

Nur  in  5  Fällen  wird  meist  leichtes  und  durch  anderweitige  C!om- 
plicationen  bedingtes  Fieber  angegeben,  sonst  verliefen  alle  Fälle  von 
echtem  Ghylothorax  fieberlos;  eine  Anzahl  von  Autoren  hebt  dieses 
Symptom  besonders  hervor. 

Die  sichere  Unterscheidung  zwischen  Ghylothorax  und  ehyliformem 
Hydrothorax  wird  überhaupt  nur  in  einer  Anzahl  von  Fällen  möglich 
sein,  nämlich  in  allen  denen,  wo  entweder  eine  thatsächliehe  Ver- 
letzung der  Ghylus-  oder  Lymphwege  aufzufinden  ist,  oder  wo  die 
chemische  Untersuchung  die  Ghylusbeimengung  zum  Pleurainhalt  ausser 
Frage  stellt  Hier  ist  der  Zuckergehalt  das  einzig  sichere  Kriterinm. 
Leidhecker  hält  auch  die  schnelle  Wiederherstellung  des  alten 
Fettgehalts  der  Flüssigkeit  nach  der  Function  für  ein  feststehendes 
Merkmal  chylösen  Ergusses,  doch  scheint  mir  dies  nicht  unbedingt 
gültig  zu  sein,  da  in  einer  Reihe  von  Beobachtungen,  die  höchst  wahr- 
scheinlich nicht  chylöser  Natur  waren,  der  Fettgehalt  gleichfalls  sehr 
bald  wieder  die  alte  Höhe  erreichte.  Gerade  bei  diesen  Fällen  möchte 
ich  eher  zu  Senator 's  Vermuthung  einer  besonderen  Form  von  Ent- 
zündung hinneigen,  die  zu  fettigem  Exsudat  führt. 

Für  verdächtig  auf  chylöse  Beimengung  muss,  wie  ich  glaube, 
jeder  Brusthöblenerguss  bei  Lungen-  oder  Pleuracarcinom  gehalten 
werden,  besonders  da,  wo  gleichzeitig  eine  ausgedehntere  Miterkran- 
kung der  Lymph wege  und  -drüsen  und  eine  dadurch  wiederum  be- 
dingte, erheblichere  Lymphstauung  vorbanden  ist.  Das  Aussehen  der 
fraglichen  Flüssigkeit  ist  dabei  vollkommen  irrelevant,  da  sowohl  blnt- 
farbene,  wie  auch  eiterähnliche  oder  dem  Eiter  vollkommen  gleichende 
Ergüsse  sich  als  chylusartig  erwiesen  haben. 
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Prognose  des  Chylothorax. 

Die  Prognose  ist  üngttDStig.  Von  22  Patienten  starben  17,  wurden 
geheilt  4,  einer  blieb  angeheilt.  Bei  den  4  Geheilten ,  von  denen  3 
weiblichen  Geschlechts  waren,  wurde  der  Chylothorax  zweimal  durch 
äussere  Gewalt  (Fall  27  und  30)  und  einmal  wahrscheinlich  durch 
Lymphgefässerkrankung  hervorgerufen;  beim  vierten  Fall  (11)  war 
die  Ursache  dunkel. 

Wo  Heilung  eintrat,  ist  voraussichtlich,  wenn  es  sich  um  eine 
Verletzung  oder  Verlegung  des  Milchbrustganges  selbst  handelte,  ent- 
weder nur  ein  Zweig  des  (getheilten)  Ductus  thoracicus  verletzt  worden 
oder  bei  totaler  Verstopfung  des  letzteren  eine  Neubildung  coUateraler 
Bahnen  vor  sich  gegangen.  Bei  Arrosion  oder  Platzen  kleinerer  Ge- 
ftsse  verödeten  diese  wahrscheinlich;  ein  Wiederwegbarwerden  throm- 
bosirter  Milchgefässe  wurde  noch  nicht  beobachtet. 

Neuenkirchen  erklärt  (1.  c.)  den  glücklichen  Ausgang  der 
Raptnr  bei  seinem  Falle  durch  den  geringen  Seitendruck  im  Ductus 
thoracicus  (beim  Pferde  nur  12  Mm.  Quecksilber),  der  schon  durch 
Aostritt  weniger  Liter  Flttssigkeit  in  den  Pleuraraum  paralysirt  werde. 
Boegehold  machte  bei  Verletzung  des  Ductus  thoracicus  ausserhalb 
des  Thorax  die  gleiche  Beobachtung  (s.  oben);  der  Chylusausflnss 
sistirte  schon  bei  gewöhnlichem  Compressionsverbande  vollkommen 
und  dauernd. 

Sollte  meine  Vermuthnng  zutreffen,  dass  eine  grössere  Anzahl  von 
Pleuraergüssen  chylushaltig  war,  und  als  solche  nur  nicht  erkannt 
wurden,  und  dass  andererseits  manche  ohne  Punction  zur  Heilung  ge- 
langte, als  gewöhnliche  Pleuritis  exsudativa  betrachtete  Erkrankung 
ein  Chylothorax  war,  so  würde  dadurch  die  Prognose  sich  möglicher 
Weise  als  erheblich  besser  herausstellen. 

Therapie  des  Chylothorax. 

Die  Behandlung  des  chylösen  Pleuraergusses  wird  im  Wesent- 
lichen eine  den  Symptomen  angemessene  sein  müssen. 

In  10  Fällen  wurde  punctirt,  und  zwar  meist  mehrmals  (bis  zu 
10  Malen  und  mehr);  in  2  Fällen  ward  die  Flüssigkeit  durch  Incision 
entleert,  und  in  einem  dieser  2  trug  der  Patient  eine  Dauercanüle. 

Femer  wurden  bei  den  einzelnen  Kranken  Excitantien,  Expecto- 
rantien,  Laxantien,  Sedativa,  Quecksilber  und  zahlreiche  sonstige 
Medicamente  angewandt. 

Neuenkirchen  suchte  bei  seiner  Patientin  die  Bewegung  der 
rechten  Brusthälfte  durch  Bindenumwicklnng  zu  vermindern  und  da- 
durch ihre  Aspirationswirkung  abzuschwächen. 
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Die  Function  ist  beim  Cbylothorax  möglichst  zn  yermeiden  nnd 
nar  erst  bei  bedrohlicher  Dyspnoe  in  beschränktem  Maasse  vorzu- 
nehmen, denn  einerseits  wird  dem  Körper  eine,  sonst  vielleicht  doch 
noch  resorbirbare  Nährflttssigkeit  entzogen,  die  andererseits  durch  ihren 
Dmck  möglicher  Weise  den  ferneren  Austritt  von  Ghylos  inhibirt  oder 
doch  einschränkt 

Ein  grösserer  chirurgischer  Eingriff  (Incision  oder  gar  Bippen- 
resection)  ist  unter  allen  Umständen  contraindicirt,  da  ja  selbst  bei 
einer  nachgewiesenen,  ausgedehnteren  Verletzung  des  Ductus  thora- 
cicus  ein  Aufsuchen  und  eventuell  Verschliessen  desselben  infolge 
seiner  Lage  unmöglich  ist. 

Im  Uebrigen  ist  fUr  eine  kräftige  Ernährung  und  geregelte  Diät 
zu  sorgen,  jede  Schädlichkeit  fem  zu  halten  und  stärkere  körperliche 
Anstrengung  zu  meiden. 

Chylopericardium. 

Der  einzige  bisher  beobachtete  Fall  dieser  Erkrankung  ist  von 
Hasebrock  veröffentlicht,  und  zwar  fand  sich  bei  ihm  der  Ergnss 
nur  im  Herzbeutel  vor.  Ausserdem  erwähnt  Fränkel  (Fall  38),  dw 
bei  der  Autopsie  seines  Patienten  im  Herzbeutel  etwa  V<  Liter  der 
gleichen,  fetthaltigen  Flüssigkeit  aufgefunden  wurde,  die  intra  vitam 
mehrfach  aus  dem  linken  Pleuraraum  punctirt  worden  war. 

Lymphgefässe  befinden  sich  bekanntlich  im  Herzen  in  colossaler 
Menge  >)i  nnd  ebenso  liegen  im  Pericard  selbst  zahlreiche  Lympb- 
gefässnetze,  die  nach  den  Untersuchungen  von  v.  Becklinghausen, 
Ludwig  und  vielen  Anderen  frei  mit  dem  Pericardialraum,  der  als 
echte  Lymphhöhle  anzusehen  ist,  communiciren.  Eine  Erklärung  des 
FränkeTschen  Falles  durch  Weiterftthrnng  des  Pleurainhalts  auf  dem 
Lymphwege  in  den  Herzbeutel  ist  somit  unschwer  möglich.  Anders 
liegt  die  Sache  bei  Hase  brock,  wo  die  fragliche  Flttssigkeit  lediglich 
im  Pericardialraum  entdeckt  wurde,  ohne  dass  die  Section  des  infolge 
Ulcerationen  an  Trachealstrictur  verstorbenen  Patienten  Veränderungen 
an  den  Lymphorganen  oder  einen  chylösen  Erguss  einer  grossen  Körper- 
höhle ergab.  Auch  das  Pericardinm  war  ganz  normal,  nur  fand  sich 
an  dem  Pericardialttberzug  der  Yen.  cav.,  an  ihrem  Eintritt  in  den 
Vorhof,  eine  gelbweisse  Stelle,  die  sich  beim  Anschneiden  nicht  ver- 
änderte. —  Hasebrock  glaubt  betreffs  der  Entstehung  des  Ghylo- 
pericard  an  das  Bersten  eines  Cbylusgefässes  oder  an  einen  capillaren 
Austritt  von  Gbylus  infolge  Stauung. 


1)  Stöhr,  Histologie.  4.  Aufl.  S.  72. 
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Bei  der  genauen  chemischen  Untersuchung  der  Flüssigkeit  (vgl. 
die  Tabelle),  die  Hasebrock  nach  Aussehen  und  Znsammensetzung 
sicher  für  Chylus  hält,  fand  der  Forscher  1,0767  Proc.  Fette  und  hebt 
hervor,  dass  der  Chylus  im  Peritonealraum  immer  fettreicher  sei,  wie 
sonst  urgendwo  im  Körper,  dass  dort  also  fettreichere  Chylusgefässe 
Torhanden  sein  müssten,  als  im  Pericardialraum. 

Die  Gesammtmenge  der  im  Herzbeutel  gefundenen  Flüssigkeit 
betrug  nur  22,7  Gem.,  und  Hasebrock  nimmt  wohl  mit  Recht  aü, 
dass  dieses  geringe  Quantum  kaum  intra  vitam  nachweisbare  Sym- 
ptome verursacht  habe.  Wie  sich  dieses  im  FränkeTschen  Falle 
verhielt,  oder  ob  etwa  die  Flttssigkeitsansammlung  im  Herzbeutel 
theilweise  oder  ganz  erst  eine  postmortale  Erscheinung  war,  darüber 
findet  sich  in  der  Publication  keinerlei  Angabe. 


XIX. 

TraDma  und  Magenerkranknngen  mit  besonderer 
Bflcksichtnahme  anf  das  ünfallyersichernngsgesetz. 

Yoa 

Wilhelm  Ebstein 

ia  06ttiag«a. 

Zwei  Fälle  von  corrosivem  Magengesehwttr,  welche,  in  den  B^ 
reich  des  UDfallyersichenmgsgesetzes  fallend,  behufs  ihrer  Begatacb- 
tang  innerhalb  eines  Vierteljahres  in  die  meiner  Leitung  unterstellte 
medicinische  Uniyersitätsklinik  aufgenommen  wurden,  scheinen  mir 
schon  mit  Bücksicht  auf  ihre  daraus  erwachsende  praktische  Bedeu- 
tung der  Mittheilung  nicht  unwerth  zu  sein,  insbesondere  da  der  erste 
dieser  Fälle,  welcher  zur  Section  kam,  Gelegenheit  zur  anatomischen 
Controle  der  gestellten  Diagnose  bot  Im  Anschluss  an  die  ErzähluDg 
dieser  beiden  Beobachtungen  sollen  einige  Erörterungen  über  die  Be- 
deutung der  Verletzungen  des  Magens  in  der  Aetiologie  der  Magen- 
krankheiten und  yerwandte  Fragen  in  den  nachfolgenden  Blatten 
Platz  finden. 

1.  Beebachtaag« 

Inhaltsangabe:  39  jähngery  früfier  gesunder  Mann  verspürte  hm 
Tragen  einer  (jingefähr  zwei  Centner)  schweren  Last  einen  „Knad^'  m 
seinem  Körper,  wodurch  er  gezwungen  wurde,  die  Last  sofort  abzu- 
werfen. Einige  Tage  darauf  profuses  Bluterbrechen,  welchem  wenige 
Tage  später  fast  vollständige  Erblindung  folgte.  Etwa  3/4  Jahre  später 
entwickelten  sich  die  Symptome  eines  schweren  Krebsleidens  in  den  Bauch- 
Organen  mit  schwerer  Gelbsucht  und  einer  schnell  sich  entwickelnden 
hochgradigen  Darmstenose.  Der  Tod  erfolgte  durch  PerforaHonsperir 
tonitis  etwa  10  Monate  nach  dem  stattgehabten  Unfälle. 

Die  Section  bestätigte  die  klinische  Diagnose. 

Krankengeschichte. 

Der  39jährige  Brennereiarbeiter  Heinrich  Hattenhaner  aus  Nord- 
hansen wurde  am  31.  October  1894  in  die  königliche  medicinische  Uni- 
versitätsklinik in  Göttingen  aufgenommen. 

Der  Patient  giebt  an  im  wesentlichen  frtther  gesund  gewesen  la 
sein.    Erbliche  Erankheitsanlagen  sind  bei  ihm  nicht  nachzuweisen.  Die 
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jetzige  Krankheit  führt  der  Patient  auf  das  Tragen  eines  circa  2  Oentner 
schweren  Sackes  zurück ,  wobei  der  Kranke,  als  er  den  Sack  auf  den 
Boden  der  Brennerei  bringen  sollte,  plötzlich  einen  ,,Knack  im  Körper'' 
▼erspttrte,  wodurch  er  gezwungen  wurde  ^  den  Sack  sofort  abzuwerfen. 
Pat  konnte  aber  nach  kurzer  Pause  wieder  leichte  Arbeit  verrichten. 
Diese  Angaben  des  p.  Hattenhauer  sind  actenmässig  festgestellt  und  durch 
einen  seiner  Mitarbeiter  als  richtig  bestätigt  worden. 

Einige  Tage  nach  diesem  Ereignis,  am  27.  September  1893,  soll  der 
p.  Hattenhauer  circa  4 — 5  Liter  Blut  erbrochen  haben.  Es  soll  eine 
schwane,  klumpige  Beschaffenheit  gehabt  haben.  Die  Stuhlausleerungen 
waren  schwarz.  Am  3.  Tage  nach  dem  Bluterbrechen  stellte  sich  voll- 
ständige Blindheit  des  rechten  Auges  ein,  mit  dem  linken  Auge  vermochte 
Pat.  nur  das  zu  sehen,  was  gerade  vor  ihm  war,  mehr  nach  rechts  oder 
links  befindliche  Gegenstände  sah  der  Patient  nicht.  V«  J^>*  ^^^  ^^^ 
Biutbreehen  schwollen  die  FUsse  des  Patienten  an.  Nur  langsam  erholte 
er  sich.  Seit  '/4  Jahre  —  also  etwa  ^U  Jahre  nach  dem  Unfälle  —  be- 
steht Erbrechen  von  Schleim,  Speisen  und  wässrigen  Massen.  Obgleich 
Pat.  seit  V4  Jahre  um  circa  20  Pfund  magerer  geworden  ist,  hat  er  doch 
bis  vor  8  Tagen  gearbeitet.  Der  p.  Hattenhauer  klagt  jetzt  über  Schmerzen 
in  der  Magengegend,  welche  nach  Rflcken  und  Schultern  ausstrahlen. 

Bei  der  Untersuchung  des  nntermittelmässig  genährten  Mannes,  wel- 
cher nur  ein  Körpergewicht  von  111  Pfund  hat,  zeigt  sich  eine  hoch- 
gradige ikterische  Färbung  der  äusseren  Haut  und  der  Schleimhäute.  Die 
Zunge  ist  massig  grau  belegt,  feucht.  Die  Pulsfrequenz  beträgt  56  Schläge 
in  der  Minute^  der  Puls  ist  rhythmisch,  die  Respirationsfrequenz  beträgt 
20,  die  Temperatur  beträgt  36,3 <>  C.  Die  Arteria  radialis  ist  wenig  ge- 
ftUlt  und  gespannt  und  als  rigider  Strang  in  grosser  Ausdehnung  fühlbar. 
Der  Patient  klagt  ttber  Aufgetriebenheit  und  Völle  des  Leibes,  welche 
besonders  nach  dem  Essen  unerträglich  wird.  Es  bestehen  Schmerzen  in 
der  rechten  Oberbanchgegend.  Der  Leib  ist  gleichmässig  aufgetrieben, 
die  Baachdecken  sind  gespannt.  Tumoren  sind  nirgends  zu  fühlen.  Ueberali 
über  dem  Bauche  besteht  lauter  tympanitischer  Schall.  Die  Palpation 
ergiebt  Schmerzhaftigkeit  im  linken  unteren  Bauchqnadranten,  am  meisten 
aber  3  Querfinger  breit  rechts  vom  Nabel  an  einer  tympanitisch  schallen- 
den Stelle.  Auch  die  Lebergegend  ist  druckempfindlich.  Die  Leber- 
dämpfung beginnt  an  der  6.  Rippe,  der  rechte  vordere  untere  Lungenrand 
iBt  verschieblich.  Die  Leberresistenz  reicht  in  der  rechten  Mamiilarlinie 
fast  bis  zur  Nabelhöhe  nach  abwärts,  in  der  Medianlinie  bis  3  Querfinger 
breit  unter  den  Proc.  ensiformis,  der  linke  Lappen  der  Leber  reicht  bei- 
nahe bis  in  die  linke  Mamiilarlinie.  Die  Milz  ist  fühlbar  und  druck- 
empfindlich. Die  Brustorgane  zeigen  keine  wesentlichen  Veränderungen. 
Der  Appetit  ist  gering,  der  Stuhl  ist  hart,  hellgrau  und  erfolgt  mehrmals 
tilglich.  Der  Urin  enthält  reichlich  Urobilin,  deutlich  Oallenfarbstoff  und 
etwas  Eiweiss.  Er  wird  in  geringer  Menge  entleert.  Die  Untersuchung 
mit  dem  Augenspiegel  ergiebt  eine  totale  Atrophie  des  rechten,  eine 
partielle  des  linken  Sehnerven  in  dem  linken  unteren  Drittel;  dem  ent- 
sprechend besteht  auch  ein  Defect  des  Gesichtsfeldes  nach  unten  und 
aussen.  Rechts  besteht  vollständige  Blindheit.  Die  linke  Pupille  reagirt 
auf  Lichteinfall,  die  rechte  nur  consensuell,  nicht  auf  Licht. 
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Trotz  des  in  der  nächsten  Zeit  viel  stärker  werdenden  Icterus  wiren 
doch  die  Stuhlgänge  nicht  immer  absolut  gallenfrei.  In  dem  Urin  iiessen 
sich  Schleimfllden  mit  aufgelagerten  gallig  gefärbten  Zellen  nachweisen. 
Entsprechend  der  EinmUndungsstelle  des  Ductus  thoracicus  waren  einige 
Lymphknoten  fühlbar.  Es  bestand  geringes  Hautjucken.  Der  Appetit 
besserte  sich  etwas^  es  trat  aber  schnell  Sättigung  ein.  Am  16.  November 
fiel  es  auf,  dass  der  Stuhlgang  eine  ausgesprochen  platte  band- 
artige Form  zeigte.  Bei  der  Untersuchung  des  Rectnms  mit  dem  Finger 
fühlte  man  einen  mit  verschieblicher  Schleimhaut  überzogenen  Tumor, 
dessen  maximale  Vorbuchtung  durch  den  palpirenden  Finger  nicht  erreicht 
wurde.  Auch  in  dem  rechten  unteren  Bauchquadranten  wird  eine  Re- 
sistenz gefehlt. 

Trotz  des  stets  zunehmenden  Icterus,  welcher  andauernd  relativ  wenig 
Baulücken  machte,  war  das  Befinden  bis  zur  Nacht  vom  26.-27.  No- 
vember ein  leidliches,  wo  ein  plötzlich  auftretender,  sehr  heftiger  Sehmerz- 
anfall mit  hochgradiger  Tympanie  und  absoluter  Stuhlverstopfung  sieb 
vergesellschaftend  auftrat  Die  Erscheinungen  steigerten  sich  stetig,  und 
da  eine  Verlegung  des  ganzen  Darmrohres  befürchtet  werden  mnaste,  wurde 
Fat.  am  27.  November  behufs  eines  event.  operativen  Eingriffea  auf  die 
chirurgische  Klinik  verlegt.  Die  Temperatur  hatte  immer  zwischen 
36^370  c.  geschwankt,  die  Pulsfrequenz  in  der  Regel  zwischen  56  bis 
60  Schlägen  in  der  Minute.  Letztere  war  in  den  letzten  beiden  Tagen 
auf  104  in  die  Höhe  gegangen,  ebenso  wie  eine  entsprechende  Beachlen- 
nigung  der  Respirationsfrequenz  von  20—24  auf  36  Athemzttge  in  der 
Minute  eingetreten  war.  Die  klinische  Diagnose  lautete:  Uhus  ventri- 
culi  carrosimm.  Bösartige  Neubildung  des  Magens^  event  auf  der  Ge- 
schwürsnarhe ,  Verschluss  des  Ductus  choledochus  durch  maligne  Neu- 
bildung, secundäre  Geschwülste  (retroperitoneale  Lymphknoten)  im  Bauch. 
Hochgradige  Barmstenose,  Atrophia  nervi  optici  dextr.  totalis,  sin.  per- 
tialis.  Wegen  der  raschen  Verschlechterung  in  dem  Znstande  des  Kranken 
wurde  von  einem  operativen  Eingriff  Abstand  genommen.  Stuhlgang  trat 
nicht  mehr  ein,  am  28.  November  stellte  sich  kaffeesatzähnliches  Erbrecben 
ein,  am  29.  November  Nachmittags  5  Uhr  erfolgte  der  Tod. 

Die  Seotion  wurde  am  30.  November  von  Herrn  Prof.  Orth  gemacht 

Die  Sectionsdiagnose  lautete:  Perforationsperitonitis  infolge 
eines  Magengeschwürs,  Krebs  des  Choledochus  mit  Hydrops  ductus  biltfer. 
mit  allgemeinem  schwerem  Icterus.  Krebsige  Strictur  des  linken  Pfort- 
aderastes  mit  Parietalthromben  und  partieller  Atrophie  der  Leber,  haupt- 
sächlich des  linken  Lappens  und  stärkerem  Icterus  viridis.  Grosse  Narbe 
am  Pylorus,  secundärer  Krebs j  Gastritis,  Peritonealkrebs ,  besonders  in 
der  Excavatio  recto-vesicalis  und  Uebergreifen  auf  den  Mastdarm, 
Flache  extrameningeale  Blutung  links.  Atrophie  der  NN.  optici  und  der 
Papillen  der  Sehnerven, 

Aus  dem  Sectionsprotokolle  mag  auszugsweise  Folgendes  mit- 
getheilt  werden: 

Bei  der  Eröffnung  des  aufgetriebenen  Bauches  entleert  sich  Oas,  wei- 
chem alsbald  gallig  gefärbte  trübe  Flüssigkeit  und  eine  Anzahl  grösserer 
Gasblasen  folgt.  Die  Oesammtmenge  der  in  der  Bauch-  und  Beckenböhle 
enthaltenen  Flüssigkeit  beträgt  einige  Liter.   Nach  dem  Aufheben  des  mit 
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dem  Magen  nicht  yeriötheten  linken  Leberlappens  sieht  man  an  der  Vorder- 
fläche des  Magens  ein  je  3  Mm.  im  Dorchmesser  messendes,  durch  eine 
schmale  Gewebsbrflcke  getrenntes  Doppelloch,  ans  welchem  sich  eine  mit 
der  in  der  Bauchhöhle  enthaltenen  gleichartige  Flüssigkeit  entleert.  Die 
Perforationsöffnnng  findet  sich  in  der  Tiefe  eines  schräg  trichterförmigen, 
mit  treppenförmigen  Rändern  versehenen,  runden,  nicht  krebsigen  Ge- 
schwürs von  einem  Durchmesser  von  1,5  Cm.  Es  schliesst  sich  an  diese 
Stelle  eine  mehr  narbig  aussehende,  von  dicken  nnd  vielfach  fleckigrothen 
Schleimhautwttlsten  umgebene  Partie.  Die  Wülste  fühlen  sich  grössten- 
theils  weich  an  und  sind  hauptsächlich  durch  eine  Verdickung  der  Sub- 
mucosa  veranlasst,  ein  Theil  der  Wülste  aber  ist  derber,  und  hier  zeigt 
sich  die  Schleimhaut  nnd  Submncosa  auf  dem  Durchschnitt  durch  derbe 
krebsige  Massen  verdickt.  Die  Muscularis  ist  hier  mit  grauen  radiären 
Streifen  durchsetzt.    Der  Pylorus  ist  durchgängig. 

Epikrise. 
Es  kann  wohl  kanm  einem  Zweifel  nnterliegen,  dass  das  überaua 
reichliche  Blnterbrechen,  welches  der  Patient,  wenige  Tage  nachdem 
er  bei  dem  Heben  einer  ungefähr  2  Gentner  schweren  Last  einen 
„Knack  im  Körper'^  verspürt  hatte,  bekam,  von  einem  Magengeschwür 
herrührt,  als  dessen  Ergebniss  die  grosse  Narbe  anzusehen  ist,  welche 
bei  der  Section  in  dem  Pyiorustheil  des  Magens  gefanden  wurde. 
Man  wird  sich  aus  Gründen,  auf  welche  ich  später  zurückkommen 
werde,  die  Chronologie  der  Erscheinungen  im  wesentlichen  so  zu 
denken  haben,  dass  das  Gefühl  des  „Knacks  im  Körper"  durch  eine 
Verletzung  an  der  betreffenden  Stelle  des  Magens,  welche  karze  Zeit 
nachher  der  Sitz  des  Geschwürs  wurde,  herbeigeführt  wurde,  und  dass 
diese  Verletzung  in  einer  hämorrhagischen  Infiltration  der  Magen- 
schleimhaut bezw.  seiner  Submncosa  bestand,  wodurch  die  geschädigte, 
ans  der  Circulation  ausgeschaltete  Stelle  der  Magenwand  der  Ver- 
dauung durch  den  Magensaft  anheimfiel.  Der  Kranke  hat  inzwischen 
immer  noch,  wenn  auch  leichte  Arbeit  so  lange  verrichtet,  bis  die 
Wand  einer  grösseren  Magenarterie  —  denn  nur  um  eine  solche  dürfte 
es  sich  unter  diesen  Umständen  bei  dem  massenhaften  Bluterbrechen 
wohl  gehandelt  haben  —  angeätzt  wurde.  Im  Bereich  der  Qeschwürs- 
Darbe  haben  sich  weiterhin  folgende  Veränderungen  vollzogen:  erstens 
hatte  sich  eine  krebsige  Erkrankung  im  Bereich  einiger  an  den  Band- 
partien der  Narbe  befindlicher  Scbleimhautwülste  entwickelt,  welche 
vom  Obducenten  als  eine  secundäre,  von  einem  primären  Krebs  des 
Dacttts  choledochus  abhängige  angesehen  wurde,  und  zweitens 
hatte  sich  infolge  der  geschwungen  Zerstörung  eines  Tbeils  der  alten 
Narbe  ein  Dnrchbrucb  durch  die  Magenwand  vollzogen,  welcher  eine 
schnell  tödtliche  allgemeine  Peritonitis  bewirkte,  bevor  der  krebsige 
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Process,  welcher  durch  mechanische  Darmverengerang  das  Lebeo 
seinerseits  schwer  bedrohte,  den  Tod  herbeiführte.  Bereits  Crnveil- 
hier  hat  in  seiner  grundlegenden  Arbeit')  darauf  aufmerksam  ge- 
macht, dass  an  einer  Stelle  eines  im  Uebrigen  vernarbten  Hageo- 
geschwttrs  der  geschwttrige  Process  nicht  selten  weiter  fortdauert  and 
mit  einem  Dnrchbrnche  endigt. 

2.  Be«bach(aag. 

Ich  theile  dieselbe  in  Form  des  von  mir  tlber  diesen  Fall  am 
30.  December  1894  erstatteten  Obergutachtens  mit 

Inhaltsangabe:  26 jähriger  Steinhauer,  angeblich  bisher  immer 
gesund  gewesen,  behauptet,  dass  er  durch  die  beim  Heben  eines  schweren 
Steines  erforderliche  übermässige  Kraftanstrengung  plötzlich  erkrankt 
sei.  Er  bekam  dyspeptische  Beschwerden,  unter  anderem  Erbrechen  von 
bluthaltigen  Massen,  wozu  sich  nach  etwa  3^1%  Wochen  Zeiclien  eines 
Magengeschwürs  (heftige  Magenschmerzen,  unstillbares  Blnterbreohen,  bh- 
tiger  Stnhl)  hinzugesellten.  Die  Beobachtung  in  der  Klinik  ergiebt:  chro- 
nische Dyspepsie y  ziemlich  hochgradige  Magenerweiterung,  chronische 
Herzaffection,  Lungenphthise. 

Krankengeschichte. 

Der  Vorstand  der  SteinbrnchB-Bernfsgenossenschaft  Section  ....  in 
H r  hat  mich  im  Auftrage  des  dortigen  Schiedsgerichts  am  30.  No- 
vember 1894  aufgefordert,  eine  gutachtliche  Aeussernng  zu  den  in  den 
Acten  befindlichen  Attesten  darttber  abzugeben,  ob  das  Magengeschwür, 
an  welchem  der  Steinhauer  B.  K.  in  0.  leidet,  mit  dessen  angeblichem 
Unfallevom  2. Mai  1894  in  ursächlichem  Zusammenhange  steht 

Der  p.  K . . . .,  2G  Jahre  alt,  ist  vom  3.  bis  19.  December  1894  in 
der  meiner  Leitung  unterstellten  medicinischen  Klinik  behandelt  worden. 
Derselbe  giebt  an,  im  Alter  von  circa  1 0  Jahren  eine  kleine  Verletsiing 
(Druck  mit  Eisen),  welche  ihm  zwar  Schmerzen  in  der  linken  Seite  ver- 
ursachte, die  durch  Schröpf  köpfe  beseitigt  wurden,  aber  sonst  keine  Folgen 
hinterliess,  überstanden  zu  haben,  und  im  Jahre  1889  oder  1890  an  In- 
fluenza 14  Tage  lang,  ohne  bettlägerig  zu  werden,  erkrankt  gewesen  zn 
sein,  welche  ihn  zeitweilig  arbeitsunfllhig  machte.  Soldat  ist  er  nieht  ge- 
wesen; den  Orund  seiner  Nichteinstellung  kennt  er  nicht 

Sein  grtfsstes  Körpergewicht  will  er  im  Jahre  1890  (131  Pfund)  ge- 
habt haben.  Seine  Eltern  sind  gesund,  ebenso  drei  Oeschwister.  Alkohol- 
missbrauch  oder  syphilitische  Ansteckung  werden  in  Abrede  gestellt  Er 
ist  verheirathet  und  hat  ein  gesundes  Kind.  Sonst  sei  er  bis  zu  dem  io 
Rede  stehenden  Unfälle  immer  gesund  gewesen.  Dieser  Unfall  fand  am 
2.  Mai  d.  J.  statt  K  .  • . .  will  an  diesem  Tage  ganz  gesund  zur  Arbeit 
gegangen  sein.  Er  giebt  an,  dass  er  sich  bei  dem  Unfälle  nicht,  wie  in 
dem  ärztlichen  Gutachten  vom  20.  Juni  d.  J.   als  wahrscheinlich  ange- 

1)  CruTeilhier,  J.,  Anatomie  pathologique  du  corps  hnmain.  T.  I.  PaHs 
1829-1835:  de  Tulcäre  aimple  de  TeBtomac.  Xe  liTraison  Pl.Y  et  VI.  p.4. 
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Dommen  worden  ist,  durch  eineu  starken  Druck  in  der  Magengegend  ge- 
schädigt habe,  sondern  vielmehr  durch  die  tl  her  massige  Kraft- 
anstrengung,  welche  beim  Heben  des  Steines  nothwendig  ge- 
worden sei.    Die  Folgen  dieser  Schädigung  haben  sich  sofort  kundgegeben. 

Der  seither  ganz  gute  Appetit  sei  schlecht  geworden,  ausserdem 
hatte  der  Patient  Uebelkeit,  Erbrechen  und  Schmerzen  in  der 
Magengegendy  welche  letztere  nach  der  Nahrungsaufnahme  sich 
steigerten.  Ausserdem  aber  will  er  schon  in  dieser  Zeit  blutiges 
Erbrechen  gehabt  haben.  Er  habe  demgemäss  seit  dem  Unfälle  nur 
theilweise,  höchstens  stundenweise,  arbeiten  und  leichte  Arbeit  verrichten 
können.    Am  26.  Mai  kam  der  p.  K . . . .  in  die  Behandlung   des  prakt. 

Arztes  Herrn  Dr.  med.  B in  ...    Der  Patient  zeigte,  wie  mir  der 

den  p.  K....  behandelnde  Arzt  brieflich  mitgetheilt  hat,  die  Zeichen 
eines  acuten  Magengeschwürs,  heftige  Magenschmerzen,  unstill- 
bares Bluterbrechen,  Blutabgang  durch  den  Stuhl  a.  s.  w. — 
Am  16.  Juni  befand  sich  der  p.  K....,  wie  aus  einem  Gutachten  des 
betreffenden  Arztes  vom  20.  Juni  d.  J.  hervorgeht,  anscheinend  auf  dem 
Wege  der  Besserung.  Es  bestand  aber  immer  noch  Appetitlosigkeit,  hoch- 
gradiger Schmerz;  Pat.  war  sehr  abgemagert,  da  er  seit  Wochen  nichts 
habe  essen  können.  Zeitweilig  war  auch  noch  Erbrechen  ohne  Blut,  ferner 
eine  hochgradige  Schmerzhaftigkeit  in  der  sogenannten  Herzgrube  vor- 
banden. Für  den  p.  K  . . . .  ist^  sowohl  was  häusliche  Pflege,  als  ärztliche 
Bebandlang  anlangt,  wie  aus  dem  durchaus  sachgemässen  Bericht  des  be- 
handelnden Arztes  hervorgeht,  alles  gethan  worden,  was  unter  solchen 
Umständen  verständiger  Weise  zur  Anwendung  zu  bringen  ist.  Aus  einem 
weiteren  Bericht  desselben  Arztes  vom  24.  Juli  d.  J.  geht  hervor,  dass  der 
Zustand  des  p.  R . . . .  weiterhin  ein  besserer  geworden  ist;  die  Schmerzen 
haben  nachgelassen,  das  Erbrechen  hat  aufgehört,  der  Appetit  hat  sich 
gebessert,  infolge  dessen  haben  sich  auch  die  Kräfte  des  Patienten  ge- 
hoben ;  indessen  war  er  immer  noch  erwerbsunfllhig.  In  dem  letzten  Out- 
achten vom  2.  October  d.  J.  betont  Dr.  med.  B.  die  Zusammengehörig- 
keit von  Unfall  und  Magengeschwür  und  bezeichnet  letz- 
teres als  eine  fast  zweifellose  Folge  des  ersteren. 

Als  der  p.  K . .  • .  in  meine  Klinik  aufgenommen  wurde ,  klagte  er 
über  Druck  nach  dem  Essen,  fauliges  Aufstossen  besonders  am  Morgen, 
femer  über  schlechten  Geschmack,  zeitweilig  hat  er  Erbrechen,  welches 
zam  letzten  Male  vor  einigen  Tagen  aufgetreten  ist.  Der  Stuhl  ist  un- 
regelmässig, bald  weich,  bald  hart,  Husten  soll  nicht  vorhanden  sein,  im 
Spackglase  befindet  sich  nur  wenig  eitriger  Auswurf,  in  welchem  Tuberkel- 
bacillen  nicht  gefunden  worden  sind.  Der  p.  K  . . . .  ist  ein  mittelmässig 
genährter  Mann  und  macht  trotz  seiner  leicht  gerötheten  Wangen  einen 
blutarmen  Eindruck.  Pat.  wog  bei  seiner  Aufnahme  124^2  Pfund,  hatte 
nach  9  Tagen  37^  Pfund  zugenommen,  in  der  nächsten  Woche  aber  wieder 
1 V)  Pfund  an  Körpergewicht  eingebtlsst,  so  dass  er  bei  seiner  Entlassung 
Qnr  126  Pfund  wog.  Pat.  fieberte  nie,  im  Gegentheil  war  seine  Tempe- 
ratur sub normal,  betrug  in  den  ersten  Tagen  nur  36®  0.,  erhob  sich  nach- 
her des  Abends  gewöhnlich  auf  circa  36,5 o  C,  ohne  aber  37^  zu  erreichen. 
Pat  hatte  eine  geringe  Pulszahl,  welche  sogar  gelegentlich  auf  40  Schläge 
iü  der  Minute  herunterging  und  über  60  Schläge  in  der  Minute  sich  nicht 
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erhöhte.  Die  Intervalle  zwischen  den  einzelnen  Pulsscblägen  waren  nicht 
immer  ganz  gleichmässig.  Die  Arterie  war  massig  gefüllt,  der  Pols 
langwellig;  die  Arterienwand  etwas  rigide.  Die  Zahl  der  Athemzflge  in 
der  Minute  schwankte  zwischen  12 — 20. 

Pat.  empfindet  heim  Aufsetzen  keine  Schmerzen.    An  der  WirbeUäule 
bemerkt  man  eine  leichte  lordotische  Einsenknng  im  oberen  Theil  ihrer 
Rflcken.wirbel.    Die  Wirbelsäule  weicht  ein  wenig  nach  links  ab.    Links 
von  der  Rückenwirbelsäule  findet  sich  eine  eingesunkene,  streifenförmige, 
bis  zur  Lendenwirbelsäule  sich  erstreckende  Partie.   An  der  linken  Seite 
des  Dornfortsatzes  des  1.  und  2.  Lendenwirbels  besteht  Empfindlichkeit 
gegen  Druck  und  beim  Beklopfen.    Sie  erstreckt  sich  in  gleicher  Höhe 
bis  zur  hinteren  Axillarlinie.    Die  Untersuchung  der  Lungen  ergiebt  links 
hinten  oben  etwas  Resistenzvermehrung  und  Dämpfung,  das  Athmungs- 
geräusch  ist  daselbst  unbestimmt,   das  Bxspirationsgeräusch   etwas  ver- 
längert, die  rechte  hintere  obere  Lungenpartie  ist  katarrhverdächtig.   Der 
Thorax  ist  vorn  wenig  gewölbt,  links  etwas  weniger,  die  linke  Thorax- 
hälfte  dehnt  sich  vorn  auch  etwas  weniger  aus  als  rechts.    Links  vorn 
oben   ist  gewöhnlich  helles  inspiratorisches  Rasseln  beobacbtet 
worden.  Links  vorn  oben  besteht  bis  zur  3.  Rippe  etwas  Dämpfung.  Auch 
das  linke  Schlüsselbein  schallt  weniger  laut  als  das  rechte.    In  der  rechten 
Ober-  und  Unterschlttsselbeingegend  etwas  Dämpfung.    Der  rechte  vordere 
untere  Lungenrand  ist  deutlich   bei  der  Athmung  verschieblich.    In  der 
linken  OberschlUsselbeingrube,  entsprechend  der  Einmündungsstelle  dea 
Ductus  thoracicus,  sind  yerschiebliche,  bis  bohnengrosse,  nicht  schmerz- 
hafte Lymphknoten  fühlbar.     Beim   Husten  treten  die  Anschwellungen 
(Bulbi)  der  Venae  jugulares  deutlich  hervor. 

Der  Spitzenstoss  des  Herzens  ist  deutlich  fühlbar,  er  reicht  2 — 3  Cm. 
über  die  linke  Brustwarzenlinie  hinaus  und  ist  ziemlich  resistent  zwischen 
der  5.  und  6.  Rippe  zu  fühlen.  Die  Herzresistenz  reicht  dem  entsprechend 
nach  links  über  die  Brustwarzenlinie  und  erstreckt  sich  etwa  2  Vi  Cm. 
über  den  rechten  Rand  des  Brustbeins;  das  Herz  liegt  der  Brustwand  in 
ziemlicher  Ausdehnung  an.  An  der  Stelle  des  Spitzenstosses  hört  man  ein 
systolisches  Geräusch,  der  2.  Ton  von  einem  Geräusch  umgeben.  An  der 
Aorta  und  Art.  pulm.  fehlen  ausgesprochene  Geräusche,  indessen  sind  die 
Herztöne  undeutlich  und  jedenfalls  nicht  rein.  Der  2.  Ton  an  der  Pai- 
monalarterie  ist  verstärkt.  Zwischen  der  3.  und  4.  Rippe  liefert  die  Ans* 
cultation  am  rechten  Rande  des  Brustbeins  etwa  dasselbe  Ergebniss  wie 
an  der  Herzspitze,  indessen  fehlt  das  Geräusch  nach  dem  2.  Tone,  sn 
den  Garotiden  ist  nicht  nur  der  1.  Ton  von  einem  Geräusche  begleiteti 
sondern  auch  nach  dem  2.  Tone  hört  man  ein  Geräusch.  Die  Zunge  ist 
feucht,  wenig  belegt.  Der  Bauch  ist  normal  configurirt  Einen  Quer- 
finger  unter  dem  Nabel  sieht  man  eine  Querfurche.  Starker  Banchrefiex. 
Pat.  klagt  über  Schmerzen  im  Bauche  nach  dem  Essen  und  bei  Druck. 
Er  sagt,  er  habe  ein  dumpfes  Gefühl  um  den  Nabel  herum.  Bei  der  Anf- 
blähung  des  Magens  mit  Kohlensäure  durch  Einverleibung  einer  Brause- 
mischung  findet  man,  dass  der  Magen  zwischen  linker  vorderer  und  mitt- 
lerer Axillarlinie  sich  bis  zur  5.  Rippe  in  die  Höhe  erstreckt  und  dass  er, 
was  sich  schon  auf  Grund  der  Besichtigung  der  Magengegend  erwarten 
lässt,  3  Querfinger  breit  unterhalb  des  Nabels  nach  abwärts  reicht   Der 
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Pyloros  ist  gchlassfkhig.  Im  absteigenden  Dickdarme  sind  eine  Reihe  Koth- 
ballen  fühlbar.  Die  Leber  beginnt  in  der  rechten  Brnstwarzenlinie  in  der 
Höhe  der  6.  Rippe  und  lAsst  sich  mittelst  der  Resistenzprttfung  nach  links 
bis  in  die  ParaSternallinie  verfolgen.  Nach  unten  hat  die  Leber  normale 
Dimensionen.  Die  Milz  ist  nicht  fühlbar ;  die  Resistenz  in  der  Milzgegend 
ist  vergrössert  und  überragt  die  linke  vordere  Axillarlinie.  Die  Diurese 
ist  normal,  beträgt  in  maximo  2000  Ccm.  bei  einem  specifisehen  Gewicht 
von  circa  1010.    Lebhafter  Patellarreflex;  beiderseits  gleich  stark. 

Bei  der  Entlassung  des  Patienten  zeigte  sich  weder  sein  objectives 
Befinden  besser,  noch  seine  subjectiven  Klagen  wesentlich  geringer.  Seine 
Klagen  sind  noch  wie  anfangs  über  Magendruck  nach  dem  Essen,  morgens 
schlechter  Geschmack  im  Munde.  Beim  Aufsetzen  hat  er  mehr  Schmerzen 
in  der  Herzgrube  als  beim  Liegen.  Das  Anfstossen  ist  verschwunden, 
Erbrechen  hat  hier  nie  stattgehabt.  Der  Stuhl  erfolgte  täglich  auf  Klysmen, 
in  der  letzten  Woche  sogar  ohne  dieselben.  Zeitweilig  bestand  morgens 
ein  ausgesprochen  übler  Geruch  aus  dem  Munde.  Der  Appetit  war  in 
letzter  Zeit  gut,  Pat.  verlangte  in  der  letzten  Zeit  öfter  mehr  zn  essen, 
besonders  Nachmittags  zum  Kaffee  auch  feste  Nahrung.  In  dem  stets  spär- 
lichen Auswurfe  wurden  wie  bei  der  Aufnahme  des  Patienten  Tuberkel- 
bacillen  auch  späterhin  wiederholt  vergeblich  gesucht.  Am  Herzen  blieb 
die  Yolnmenzunahme  stets  die  gleiche.  Das  systolische  Geräusch  war  an 
der  Spitze  stets,  ebenso  der  2.  Pulmonalarterienton  immer  verstärkt  vor- 
handen.   Die  übrigen  Herzgeräusche  waren  nicht  constant. 

Auf  Grund  der  Vorgeschichte  des  Patienten,  der  ärztlichen  Unter- 
Buchung  und  Beobachtung  in  der  Klinik  muss  angenommen  werden,  dass 
derselbe  an  einer  Erweiterung  des  Magens  leidet,  welche  mit  an 
Gewissheit  grenzender  Wahrscheinlichkeit  dadurch  zu  Stande  gekommen  ist, 
dass  sich  durch  Yernarbung  eines  corrosiven  Magengeschwürs 
eine  Verengerung  des  Magenpförtners  gebildet  hat.  Ich  zweifle 
keinen  Augenblick  darin,  dass  dieses  Geschwür  mit  dem  stattgehabten 
Unfälle  in  ursächlichem  Zusammenhange  steht,  wenn  ich  mir  denselben 
auch  etwas  anders  denke  alsNiemeyer^  auf  dessen  Angabe^)  sich  der 
Arzt  des  p.  K  •  • . .  stützt.  In  Uebereinstimmung  mit  Herrn  Dr.  B  . . . . 
nehme  ich  an,  dass  die  Ursache  dieses  Geschwürs  eine  Schädigung,  am 
wahrscheinlichsten  wohl  ein  Bluterguss  an  einer  umschriebenen 
Stelle  der  Magen  wand  bezw.  Magenschleimhaut  gewesen  ist  — 
eine  Blutstauung,  welche  Herr  Dr.  B . . .  •  ebenfalls  als  directe  Ursache 
zulässt,  dürfte  dazu  kaum  ausreichen,  kann  aber,  wie  gezeigt  werden  wird, 
als  prädisponirendes  Moment  zugelassen  werden  — ,  wodurch  dieselbe  der 
verdauenden  Einwirkung  des  Magensaftes  ausgesetzt  worden  ist  Herr 
Dr.  B....  meint  nun,  dass,  wie  Niemeyer  es  sich  vorstelle,  ein  von 
aussen  einwirkender  heftiger  Druck  oder  Schlag  diese  Schädigung  erzeugt 
habe.  Ich  möchte  nicht  sagen,  dass  dies  absolut  unmöglich  sei,  ich  halte 
es  aber  nicht  gerade  für  wahrscheinlich,  denn  gerade  der  Theil  des  Magens, 
in  welchen  wir  nach  Lage  der  Sache  wohl  das  Geschwür  verlegen  müssen, 
liegt  in  der  Regel  völlig  unter  der  Leber  verborgen  und  ist  durch  sie 
geschützt.    Ich  habe  Gelegenheit  gehabt  im  Magen  von  Thieren  die  Ent- 

1)  Niemeyer,  F.,  Pathologie  und  Therapie.  I.  S.  572.  9.  Aufl.  Berlin  1874. 
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Wicklung  von  wirklichen  Geschwüren  bis  zur  Perforation  schrittweise  zu 
verfolgen,  welche  sich  auf  Blutungen  in  der  Magenschleimhaut,  die  ich 
in  einer  umfänglichen  Versuchsreihe  auf  experimentellem  Wege  enengt 
hatte,  in  unzweifelhafter  Weise  zurückführen  Hessen. ')  Betreffs  der  Ent- 
wicklung dieser  Magenblntungen  bin  ich  zu  dem  Schlüsse  gekommen, 
dass,  80  verschieden  auch  anscheinend  die  Ursachen  zu  sein  scheinen, 
welche  solche  Blutaustretnngen  in  die  Magenschleimhaut  bedingen,  sie  doch 
als  das  gemeinsame  Bindeglied  sämmtlich  eine  Erhöhung  des  allge- 
meinen Blutdrucks  haben.  Dass  aber  zu  einer  solchen  forcirte  kör- 
perliche Anstrengungen  führen,  welchen  sich  auch  der  p.  K  . . . .  aussetien 
mnsste,  um  den  an  ihn  gestellten  Ansprüchen  zu  genügen,  liegt  auf  der 
Hand.  Dazu  kommt,  dass  der  p.  K  . . . .  noch  ein  anderes  prädisponirendes 
Moment  darbietet,  welches  dem  Zustandekommen  des  erhöhten  Blntdmekefl 
Vorschub  leistet,  nämlich  die  Stauung  in  den  Magengefässen.  Dieselbe 
hängt  von  der  Erkrankung  der  Athmungs-  und  Kreislaufsorgane  ab,  an 
welcher  der  p.  K  . . .  •  leidet,  und  welche  in  den  früheren  Outachten  nicht 
erwähnt  worden  ist.    Der  p.  K....  hat  nämlich: 

1.  eine  Krankheit  der  Lungen,  deren  schwindsüchtige  Natur  sich 
nicht  erweisen  lässt,  welche  aber  bei  seinem  bekanntlich  so  gesundheits- 
schädlichen Berufe  sehr  verständlich  ist,  und 

2.  eine  Erkrankung  des  Herzens,  welche  zum  Theil  von  dem  Lungen- 
leiden  bedingt,  aber  auch  in  einem  Herzklappenfehler  bestehen  kann; 
möglicher  Weise  concurriren  hier  beide  Factoren.  Wie  dem  auch  immer 
sei,  so  viel  steht  fest,  dass  diese  Erkrankung  der  Lungen  und  des  Herzens, 
welche  den  p.  K . . . .  nicht  in  seinem  subjectiven  Wohlbefinden  und  in 
seiner  Arbeitsfähigkeit  geschädigt  haben,  nicht  das  Geschwür  des  Magens 
veranlasst  haben ,  sondern  das  Ausschlaggebende  war  meines  Erachtens 
höchst  wahrscheinlich  die  bei  seiner  damaligen  Arbeit  nothwendige  Er- 
höhung des  allgemeinen  Blutdruckes,  welche  zu  einer  Blutung  in  das  Ge- 
webe der  Magenschleimhaut  führte,  welche  wiederum  das  MagengeschwUr 
veranlasste. 

Aus  all  dem  Vorstehenden  muss  ich  die  mir  vorgelegte  Frage,  ob 
das  Magengeschwür,  an  welchem  der  p.  K  . . . .  leidet,  mit  dessen  angeb- 
lichem Unfälle  am  2.  Mai  1894  in  ursächlichem  Zusammenbange  steht, 
mit  an  Gewissheit  grenzender  Wahrscheinlichkeit  bejahend  beantworten. 

Epikrise. 
Auch  bei  dieser  zweiten  müssen  wir,  wie  bei  der  ersten  Beob- 
achtung, nicht  sowohl  ein  den  Magen  direct  treffendes,  sondern  ein 
denselben  indirect  schädigendes  Trauma,  nämlich  eine  übermässige 
körperliche  Anstrengung,  welche  durch  das  Heben  bezw.  Tragen  einer 
sehr  schweren  Last  bedingt  wurde,  als  die  krankmachende  Ursache 
ansehen.  Unmittelbar  danach  traten  functionelle  Störungen  seitens  des 
Magens  auf,  welche  sich  als  dyspeptische  charakterisirten  und  die  für 

1)  Vgl.  Ebstein,  Experimentelle  Untersuchungen  über  das  Zustandekommea 
von  Blutextravasaten  in  der  Magenschleimhaut.  Archiv  f.  experimentelle  Pathologie. 
Bd.  IL  S.  183.  t874. 


Trauma  and  Magenerkrankungen  u.  «.  w.  451 

die  Entwicklung  geschwüriger  Processe  in  demselben  sprachen.  Die 
in  dem  Erbrochenen  auftretenden  blutigen  Beimengungen  rechtfertigen 
die  Ansicht,  dass  der  Process  im  Magen  mit  Blutung  yerbunden  sei. 
Die  weitere  Entwicklung  der  Krankheit,  insbesondere  die  etwa 
372  Wochen  nach  dem  Unfälle  auftretenden  profusen  Magenblutungen 
sprechen  dafür,  dass  der  Krankheitsprocess  im  Magen  weitere  Fort- 
schritte, höchst  wahrscheinlich  infolge  von  Geschwürsbildung,  gemacht 
und  ein  grösseres  Magengefäss  zerstört  habe.  Die  geschwttrige  Natur 
des  Magenleidens  wurde  überdies  durch  den  weiteren  Verlauf  gestützt, 
weil  die  in  der  Klinik  nachgewiesene,  ziemlich  hochgradige  Magen- 
erweiternng  nach  Lage  der  Sache  doch  wohl  in  erster  Linie  auf  eine 
infolge  eines  vernarbten  Magengeschwürs  entstandene  Pylorusstenose 
zurückgeführt  werden  musste. 

Ich  schliesse  an  die  Mittheilung  dieser  beiden  Beobachtungen, 
welche,  in  das  Bereich  des  Unfallversicherungsgesetzes  fallend,  zur 
ärztlichen  Begutachtung  gekommen  sind,  einen  ähnlichen  Krankheits- 
fall, welcher  gleichfalls  einen  Kranken  betrifft,  welcher  in  der  meiner 
Leitung  untersteilten  medicinischen  Universitätsklinik  in  Göttingen 
behandelt  worden  ist. 

3.  Beobachtung* 

Der  26jährige  Zimmermann  Christoph  Eisenharth  aus  Langenhein 
bei  Eschwege,  welcher  am  14.  Juni  1877  in  die  Klinik  aufgenommen 
Würde,  soll,  nachdem  er  bis  zum  20.  Jahre  völlig  gesund  war,  nach  schwerem 
Heben  „Blut  gespuckt''  haben.  Darauf  trat  häufiges  Erbrechen  ein,  be- 
sonders nach  dem  Genuss  von  Speisen,  ferner  saures.  Übelriechendes  Auf- 
stossen,  dabei  hartnäckige  Stublverstopfung.  Er  lag  deswegen  mehrere 
Wochen  zu  Bett.  Ein  Jahr  später  wurde  er  Soldat,  lag  26  Wochen  im 
Lazareth,  angeblich  wegen  Magenkatarrh  (häufiges,  nicht  blutiges  Er- 
brechen, Schmerz  in  der  Magengegend,  besonders  auf  Druck).  Im  Jahre 
1877  erbrach  er  plötzlich  1  Liter  dunklen  Blutes,  nach  3  Tagen  noch 
Vs  Liter,  hatte  schwarzen  Stuhl  und  heftige,  nach  dem  Rücken  ausstrah- 
lende Magenschmerzen.  Der  Schmerz  soll  andauernd  geblieben  sein  und 
our  nach  dem  ab  und  zu  blutigen  Erbrechen  und  beim  Liegen  auf  der 
linken  Seite  geringer  gewesen  sein.  In  der  Klinik  bestand  Druckempfind- 
lichkeit in  der  epigastrischen  Gegend,  Erbrechen  ohne  Blut.  Die  Be- 
schwerden hörten  bei  entsprechender  Diät  und  medicamentöser  Behandlung 
auf,  und  Pat.  wurde  am  29.  Juni  1877  aus  der  Klinik  ohne  nachweisbare 
aubjective  und  objective  Symptome  entlassen. 

Eis  kann  in  diesem  Falle  in  Frage  kommen,  ob  das  im  directen 
Anschlüsse  an  das  Heben  einer  schweren  Last  auftretende  „Blut- 
spacken^'  aus  dem  Magen  oder  aus  den  Luftwegen  stammte.  Nach 
Erwägung  der  hierbei  in  Betracht  zu  ziehenden  Umstände  haben  wir 
auch  hier  eine  auf  gleicher  Basis,  wie  in  den  beiden  ersten  Fällen, 
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entstandene  „Magenblutung''  angenommen.  Thatsächlicb  entwickelteo 
sich  im  directen  Anschlüsse  an  das  „Blutspucken''  bei  fehlenden  Sym- 
])tomen  Seitens  des  Respirationsapparats  und  anderen  Störangen,  wie 
z.  B.  Fieber,  schwere  gastrische  Störungen.  Seitdem  ist  der  Hagen, 
wenn  sich  der  Patient  auch  nach  den  einzelnen  Attacken  wieder  er- 
holte, immer  sein  schwacher  Theil  geblieben,  und  die  Symptome  Seitens 
des  Magens  haben  sich  mehr  und  mehr  verschärft.  Die  Symptoaie, 
welche  er  vor  der  Aufnahme  in  die  Klinik  und  während  des  Aufent- 
haltes in  derselben  —  also  etwa  6  Jahre  nach  dem  Heben  der  schweren 
Last  —  hatte,  konnten  fttglich  nicht  anders  als  von  einem  corrosiven 
Magengeschwür  herrührend  angesehen  werden.  Die  Athmungsorgane 
erwiesen  sich  auch  jetzt  vollkommen  gesund  und  zeigten  keinerlei 
Symptome  weder  einer  vorangegangenen,  noch  einer  noch  bestehenden 
Lungenkrankheit. 

Fragen  wir  nun  im  Anschlüsse  an  die  im  Vorstehenden  mitgc- 
theilten  Beobachtungen,  auf  welche  Weise  das  Zustandekommen  der 
Verletzung  bezw.  der  blutigen  Infiltration  der  Magenmucosa  bei  den 
betrefi^enden  Individuen  zu  erklären  ist,  so  werden  wir,  abgesehen  von 
den  bei  solchen  körperlichen  Anstrengungen,  welche  sich  bereits  bei 
Bamberger  1)  bei  Anwesenheit  prädisponirender  Momente  als  Ur- 
sache von  Magenblutungen  angeführt  finden,  eintretenden  allgemeinen 
Blutdruckerhöhungen,  damit  rechnen  müssen,  dass  der  Magen  zu  den 
Organen  gehört,  in  denen  solche  Blutungen  mit  besonderer  Vorliebe 
vorkommen.  Ich  habe,  wie  ich  bereits  vorhin  (vgl.  S.  450)  angegeben 
habe,  über  das  Zustandekommen  und  die  Schicksale  von  Blutextra- 
vasaten  in  der  Magenschleimhaut  eine  grössere  Reihe  experimenteller 
Untersuchungen  angestellt:  Sehr  schnell,  heisst  es  dort  (I.e.  S.  192), 
bewirkt  die  corrosive  Wirkung  des  Magensaftes  in  diesen  seiner  Ein- 
wirkung verfallenen  Herden  weitere  Veränderungen',  so  dass  man  statt 
der  Magendrüsen  nur  schmale  dunkel  gefärbte,  vertical  auf  der  Sab- 
mucosa  stehende  Gewebszüge  sieht,  in  welchen  von  den  Zellen  der 
Magendrüsen  wenig  oder  gar  nichts  mehr  erbalten  ist.  Die  Haupt- 
zellen  sind  in  einen  bräunlichen  Detritus  umgewandelt.  Nach  Lösnog 
des  infolge  dieser  Gewebszerstörung  entstandenen  Schorfs  ist  das  Ge- 
schwür fertig.  Es  durchdringt  den  grössten  Theil  der  Dicke  der 
Schleimbaut,  nicht  selten  reicht  es  sogar  bis  auf  die  Submucosa.  Den 
Grund  des  Geschwürs  bedeckt  Detritus  und  einzelne  noch  intacte 
Belagzellen,  welche  der  Zerstörung  länger  widerstehen.    Bei  einem 

1)  Bamberger,  H.,  Krankheiten  des  cbylopo6tischen  Systems.  ErlaDgen 
1S35.  S.  247. 
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meiner  Versachstbiere  (Kaninchen)  beobachtete  ich  den  Durchbrucb 
eines  in  dieser  Weise  entstandenen  Geschwürs  in  die  Peritonealhöhle* 
Einen  Riickschlass  auf  die  Aetiologie  der  Geschwtlre  des  menschlichen 
Magens  habe  ich  aus  meinen  Versnchen  nicht  gemacht:  Betreffs  der 
Annahme  Yon  C.  A.  Ewald  Oi  class  bei  meinen  Versnchen  eine  lieber- 
production  Yon  saurem  Secret,  vielleicht  infolge  des  Hirnreizes,  eine 
Rolle  gespielt  habe,  bemerke  ich,  dass  eine  solche  Hyperacidität  ein 
beim  Ulcns  ventricnli  corros.  zwar  häufiges,  aber  durchaus  nicht  noth- 
wendiges  Vorkommniss  ist.  Zum  mindesten  scheint  mir  bei  der  Um- 
wandlung einer  solchen  hämorrhagischen  Erosion  in  ein  wirkliches 
corrosives  Geschwttr  die  Ausdehnung  und  besonders  die  Tiefe  der 
ersteren  von  einer  zweifellos  gleichwerthigen  Bedeutung  zu  sein. 
Uebrigens  braucht  man  betreffs  der  Entwicklung  corrosiyer  Magen- 
geschwüre aus  hämorrhagischen  Erosionen  keineswegs  auf  das  Thier- 
experiment  zurückzugehen.  Wir  wissen  durch  Virchow's  Unter- 
suchungen 2),  dass  Alles,  was  Hyperämie  der  Magenschleimhaut  be- 
wirkt, wie  Störungen  des  Pfortaderkreislanfs,  acute  und  chronische 
Katarrhe,  besonders  die,  welche  mit  starken  Brechbewegungen  oder 
krampfhaften  Zusammenschnürungen  des  Magens  verbunden  sind,  so- 
wie insbesondere  Erkrankungen  der  Gefässhaut  (aneurysmatische  Er- 
weiterungen aus  Ernährungsstörungen  der  Gefässhäute,  Obliterationen 
der  Arterien)  zur  hämorrhagischen  Nekrose  und  zur  Entstehung  hämor- 
rhagischer corrosiver  Geschwüre  Veranlassung  geben  kann.  Ich  selbst 
habe  Veranlassung  genommen,  diese  Pathogenese  der  Magen-  und 
Duodenalgeschwüre  bei  einem  Falle  von  Trichinose  zu  iilustriren, 
welcher  durch  Perforation  eines  Duodenalgeschwürs  tödtlicb  endete.  3) 
Dass  aber  solche  hämorrhagische  Erosionen  zu  Bluterbrechen  Veran- 
lassung geben  können,  ist  bekannt.  Ich  habe  auch  schon  vor  20  Jahren 
einen  Fall  beschrieben,  wo  bei  einer  50  jährigen  Frauensperson,  welche 
au  einem  primären  Krebs  des  linken  Eierstocks  litt  und  zahlreiche 
Krebsknoten  in  der  Leber  hatte,  in  den  letzten  10  Lebenstagen  mehr- 
fach nicht  nur  kaffeesatzähnliches  blutiges  Erbrechen  auftrat,  sondern 

1)  Ewald,  CA.,  Klinik  der  Verdauungskrankheiten.  Bd.  II.  3.  Aufl.  Berlin 
1^93.  S.372. 

2)  R.  Virchow  in  seinem  Archiv.  Bd.  7.(1853):  Historisches,  Kritisches  und 
Positives  zur  Lehre  von  den  Unterleibsaffectionen.   S.  362. 

3)  Vgl.  Ebstein,  lieber  die  Complication  der  Trichinose  mit  dem  corro- 
»ven  Magen-  und  Duodenalgeschwür.  Wiener  med.  Presse.  1866.  Nr.  12  und  13, 
sowie  Derselbe,  Einige  Bemerkungen  über  die  Complication  der  Trichinose  mit 
Magenaffectionen ,  insbesondere  dem  corrosiven  Magen-  und  Duodenalgeschwür. 
Virchow's  Archiv.  Bd.  XL.  (1867.)  S.  2S9.  (Hier  findet  sich  die  hierhergehörige  ein- 
Bcbliigige  Literatur  zusammengestellt.) 
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aach  schwarze  Stuhlgänge  beobachtet  worden,  und  wo  bei  der  Section 
der  Magen  gesand  gefunden  wurde  bis  auf  zahlreiche,  besonders  an 
der  kleinen  Curvator  des  Magens  sitzende  Ekchymosen,  welche  als 
die  Quelle  der  Blutung  angesehen  werden  mussten.    Die  Vena  por- 
tarum  war  durch  zahlreiche  in  der  Porta  hepatis  sitzende  krebsige 
Lymphknoten  stark  comprimirt.^)    Diese  Blutungen,  welche  man  mit 
Rücksicht  auf  den  häufigen  Sitz  der  hämorrhagischen  Erosionen  auf 
der  Höhe  der  Falten  zu  den  sogenannten  Faltenblutungen  ^)  zu  zählen 
pflegt,  können  ganz  excessiv  werden.    Ein  von  P.  Hampeln  3)  mit- 
getheilter  Fall  lehrt,  dass  profuse  tödtliche  Magenblutungen  vorkom- 
men, wo  als  einziger  pathologisch-anatomischer  Befund  einige  Ero- 
sionen der  Magenschleimhaut  in  der  Nähe  des  Pylorus  an  der 
kleinen  Gurvatur  gefunden  wurden.    Am  Tage  vor  dem  Tode  wurden 
hier  auch  Uebelkeit,  Schmerzen  im  Magen  und  Rücken  beobachtet. 
Unter  diesen  Umständen  muss  man  zu  der  Ueberzeugung  kommen, 
dass  die  Annahme  der  Anätzung  einer  grossen  Magenarterie  bei  pro- 
fusen tödtlichen  Magenblutungen  nicht  als  absolut  zutreffend  erachtet 
werden  kann,  wenngleich  sie  ftlr  die  meisten  Fälle  zutreffend  sein  mag. 
Es  sind  sogar,  um  solche  Blutungen  zu  erzeugen,  nicht  einmal  hämor- 
rhagische Erosionen  der  Magenschleimhaut  nöthig;  denn  es  soll  hier 
auch  daran  erinnert  werden,  dass,  worauf  bereits  Abercrombie^) 
hingewiesen  hat,  man  tödtlich  ablaufendes  Bluterbrechen  beobachten 
kann,  ohne  dass  man  im  Stande  ist,  eine  organische  Krankheit  des 
Magens  zu  entdecken,  und  wo  man  nicht  einmal  die  Quelle  der  Blu- 
tung aufzufinden  vermag.  Ein  Beispiel  davon,  welches  in  meiner  Klinik 
zur  Beobachtung  kam,  mag  der  Seltenheit  dieser  Fälle  wegen  hier 

Platz  finden. 

4.  Bc«bachtong. 

Hermine  Schütze,  17  Jahre  alt,  Näherin.  Aufgenommen  14.  De- 
cember  1881,   gestorben   16.  December  1881.    Diagnose:  ffaematemesis. 

Eltern  der  Patientin  leben  und  sind  gesund.  Pat.  bat  die  Kinder- 
krankheiten durchgemacht,  später  im  6.  Jahre  einmal  Blut  gebrochen. 
Sonst  ist  sie  immer  gesund  gewesen.  Vor  IV2  Jahren  trat  die  Periode 
ein,  welche  die  ersten  4  Male  regelmässig  war;  dann  blieb  sie  ein  Jahr 
lang  aus.    Pat.  hatte  in  dieser  Zeit  keine  besonderen  Beschwerden.    Auf- 

1)  Ebstein,  Ueber  den  Magenkrebs.   Leipzig  1875.  8.29. 

2)  Kuttner,  0.,  Ueber  Faltenblutungen  und  hämorrhagische  Erosionen. 
Deutsche  med.  Wochenschr.  1S90.  Nr.  38.  S.  847. 

3)  Hampeln,  F.,  Ueber  gastro  -  intestinale  Blutungen.  Sep.*Abdr.  ans  der 
St.  Petersb.  med.  Wochenschr.  1891.  Nr.  8. 

4)  Abercrombie,  Untersuchungen  über  die  Krankheiten  des  Magens,  des 
Darmkanals,  der  Leber  und  anderer  Organe  des  Unterleibes.  Aus  dem  EnglischeB 
von  6.  V.  d.  Busch.   Bremen  1S43.  S.  103. 
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fallend  blass  ist  sie  nie  gewesen.  In  den  letzten  beiden  Monaten  war  die 
Periode  wieder  da.  Am  10.  December  bekam  Pat.  abends  starke  Kopf- 
schmerzen und  fühlte  sich  sehr  matt.  Sie  erbrach  eine  geringe 
Menge  hellrothen  Blntes.  Am  anderen  Morgen  soll  Pat.  ganz 
enorme  Blntmengen  erbrochen  haben  (ungefähr  vier  Nacht- 
geschirrevoll}. Anchder  Stuhl  enthielt  schwärzliches  Blut —  14.  De- 
cember. Pat.  hat  am  Morgen  etwas  hellrothes  Blnt  erbrochen.  Pat., 
welche  von  mittelmässiger  Ernährung  ist,  hat  keine  Beschwerden. 
Abends  38,6^0.;  104  Pulse,  20  Resp.  Lungen  intact.  Systolisches  Ge- 
räusch an  der  Mitralis,  Aorta  und  Pulmonalis.  Geringe  Dämpfung  in  der 
Regio  epigastrica.  Milzdämpfung  bedeutend  vergrössert.  Unter- 
auchung  des  Blutes  ergiebt  eine  geringe  Leukocytose.  Urin  eiweiss- 
frei.  —  15.  December.  Früh  38,50  C,  102  Pulse,  28  Resp.,  Abends  38,6 »C., 
120  Pulse,  24  Resp.  Pat.  erbricht  nachmittags  circa  2  Esslöffel  voll 
hellrothen  Blutes,  abends  ist  sie  etwas  collabirt,  klagt  über  Brech- 
neigung und  Aufstossen.  Ord.:  Eispillen,  10  gtt.  Eisenchlorid,  0,3  Grm. 
Pulv.  Dow.  —  16.  December.  Früh  37,8^  C,  128  Pulse;  abends  gegen 
eUhr  38,5<>C.,  128  Pulse,  32  Resp.  Epigastrium  stark  gedämpft. 
Systolisches  Geräusch  sehr  laut.  Respiration  unregelmässig,  in  unregel- 
mässigen Zwischenräumen  erfolgen  sehr  tiefe  Inspirationsbewegungen.  Pat. 
wird  abends  sehr  unruhig,  entleert  durch  den  Stuhlgang  circa 
5üO  Com.  schwärzlichen,  dünnflüssigen,  etwas  stinkenden 
Blutes.    Abends  8^2  Uhr  Exitus  letalis. 

Die  Seotion  (Prof.  Orth)  ergab  im  wesentlichen:  Milz  beträchtlich 
vergrössert.  Kapsel  verdickt,  Consistenz  fest,  Pulpa  auf  dem  Durchschnitt 
im  Ganzen  blass,  hell-  und  dunkelroth,  letztere  Färbung  um  die  Follikel 
herum,  die  selbst  grau  aussehen.  Am  Hilus  der  Milz  zahlreiche  ver- 
grösserte,  weiche,  stark  geröthete  Lymphknoten,  auf  denen  auf  dem 
Durchschnitt  FoUicnlarstränge  mit  blossem  Auge  an  ihrer  rein  grauen 
Farbe  zu  erkennen  sind.  Magen  erfüllt  von  einer  bräunlichrothen,  deut- 
lich blutigen  Masse,  in  der  theils  festere,  theils  weichere  dunkelrothe 
Blutgerinnsel  schwimmen.  Magenschleimhaut  geschwollen,  von  opak  hell- 
grauem Aussehen,  mit  blutigem  Schleim  bedeckt,  hier  und  da  unter  dem- 
selben eine  fleckige  Röthung  in  ihr  vorhanden.  Kein  Geschwür. 
Schleimhaut  des  Dünndarmes  sehr  anämisch,  ein  Theil  der  Solitär- 
follikel  geschwollen.  Weder  im  Dünn-,  noch  im  Dickdarm  etwas 
von  Geschwürsbildung  zu  sehen.  Herzverfettung.  Leichte  Hyper- 
trophie des  linken,  Vergrösserung  des  rechten  Ventrikels.  Chlorotisch 
enge  Aorta.  Vergrösserung  verschiedener  innerer  Lymph- 
knoten. Rothes  lymphoides  Knochenmark,  in  demselben  Char- 
cot'sche  Krystalle.  Käseartige  Herde  in  einer  retroperi- 
tonealen  Drüse.  Leukocytose,  Poikiiocytose,  Megalocyten, 
Mikrocyten,  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen,  Oligo- 
cytämie. 

Es  kann  hier  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  in  diesem  Falle 
eine  schwere  Blutveränderung  (perniciOse  Anämie)  die  tödtliche  Blu- 
tang  aus  dem  Verdanungskanale  verschuldet  hat.  Patientin  ist  bis 
wenige  Tage  vor  ihrem  Tode  ihrem  Berufe  nachgegangen  und  hat 
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sich  angeblich  nicht  krank  gefühlt.  Die  sorgsame  Untersuchung  des 
Blutes  wird  in  allen  solchen  Fällen,  besonders  wenn  das  typische  Bild 
des  corrosiven  Magengeschwürs  oder  des  Magenkrebses  bei  profusem 
Bluterbrechen  fehlt,  absolut  notbwendig.  Wenn  neben  Blutungen  aus 
dem  Yerdauungskanale  eine  beträchtliche  Milzvergrösserung,  wie  dies 
auch  in  unserem  Falle  beobachtet  wurde,  constatirt  wird,  so  muss 
dies  gleichfalls  unsere  Aufmerksamkeit  erregen.  Ich  bedauere,  daas 
in  der  Beobachtung  von  Hampeln  weder  über  die  Blutbeschaffenheit, 
noch  über  das  Verhalten  der  Milz  etwas  gesagt  ist.  Bekanntlich  be- 
stehen Beziehungen  zwischen  den  Milzerkrankungen  und  Blu- 
tungen in  dem  Magendarmkanal.  Es  existirt  darüber  eine 
grosse  ältere  Literatur.  0  Es  liegt  nicht  im  Rahmen  dieser  Arbeit, 
darauf  näher  einzugehen.  Es  mag  hier  nur  erwähnt  werden,  dass  die 
verschiedenen  ätiologischen  Verhältnisse,  unter  denen  diese  in  den 
Lehrbüchern  zumeist  recht  stiefmütterlich  behandelten  Blutungen  in 
dem  Magendarmkanal  bei  Milzkrankheiten  vorkommen,  sich  in  fol- 
gender Weise  gruppiren  lassen.  Diese  Magendarmblutungen  entstehen 
theils,  wie  dies  in  der  vorstehenden  Beobachtung  der  Fall  gewesen 
ist,  unter  dem  Einflüsse  allgemeiner  Erankheitszustände  theils  infolge 
von  localen  Circulationsstörungen.  Von  den  ersteren  wissen  wir  über 
die  Pathogenese  nicht  mehr  als  über  die  Entstehung  und  die  Entwick- 
lung der  sogenannten  kachektischen  Blutungen  im  allgemeinen,  ihr 
Auftreten  ist  immer  ein  schweres  Symptom.  Was  die  gastro  -  intesti- 
nalen Blutungen  infolge  von  localen  Stauungen  anlangt,  so  gestatten 
die  daneben  bisweilen  vorhandenen  bezw.  während  des  Lebens  erkenn- 
baren Symptome,  welche  die  Compression  der  Pfortader  oder  den 
localen  Blutreichthum  der  betreffenden  Theile  charakterisiren,  in  einer 
Reihe  von  Fällen  eine  etwas  grössere  Einsicht  in  die  Art  ihres  Zu- 
standekommens. 2)  Indessen  werden  uns  Fälle  begegnen,  wo  die  Deu- 
tung der  Symptome,  und  zwar  insbesondere  der  Blutungen,  nennens- 
werthe  Schwierigkeiten  macht.  Ich  will  hier  zwei  solche  Fälle  von 
gastro -intestinalen  Blutungen,  welche  beide  bei  Mädchen  mit  nach- 
weisbarer Milzschwellung  auftraten,  aus  meiner  Beobachtung  hier  an- 
fuhren, welche  das  beweisen  werden.  Bei  dem  ersten  dieser  Fälle 
wurde  ein  Zusammenhang  mit  Malaria  betont,  bei  dem  zweiten  liess 
sich  kein  ätiologisches  Moment  nachweisen.  Dass  aber  auch,  wofern 
Malaria  bei  dem  betreffenden  Falle  wirklich  vorhanden  gewesen  ist, 

1)  Vgl.  Henoch,  Kliuik  der  Unterleibskrankheiten.  Bd.  II.  2.  Aufl.  Berlin 
1856.  S.52. 

2)  Vgl.  £.  Besnier:  Article  ^Bate"  im  Dechambre,  Dict.  encycl.  des  sc. 
m^dicales.  1S74.  p.  446. 
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dadurch  allein  die  Blutangen  nicht  erklärt  sind,  ist  nicht  zweifelhaft, 
weil  doch  in  der  Mehrzahl  analoger  Fälle  solche  Blatangen  vermisst 
werden. 

5.  Be«bachtiiDg. 

Der  erste  der  beiden  in  Rede  stehenden  Fälle,  wo  der  Znsammen- 
bang  gastro  -  intestinaler  Blntnngen  mit  einem  Milztumor  betont  wurde, 
welchen  ich  am  1 1.  Juli  1891  mit  Herrn  Sanitätsrath  Drake  in  Hannover 
gesehen  habe,  betraf  ein  8 '^i jähriges ,  stets  zartes,  geistig  gewecktes 
Mädchen  J.  H.  Ihr  Körpergewicht  betrug  damals  3S  Pfund.  Anfang 
Februar  1891  hatte  sie  Gelbsucht,  Ende  Februar  1891  soll  sie  fttnf  all- 
täglich typisch  wiederkehrende  Fieberanfälle  gehabt  haben.  Am  10.  Mai 
1S91  hat  sie  zum  ersten  Male  in  ihrem  Leben  wenig  Blut  gebrochen. 
Die  Blutungen  wiederholten  sich  am  14.  Mai  reichlicher; 
darauf  traten  leichtes  Fieber  und  blutige  Abgänge  mit  dem 
Stuhl  auf.  Diese  Abgänge  waren  zuerst  flttssig,  später  von  theerartiger 
Beschaffenheit.  Die  starken  Blutverluste  bedingten  eine  erhebliche  Blut- 
armuth.  In  der  Nacht  vom  4. —  5.  Juli  erfolgte  heftiges  Blnt- 
erbrechen,  welches  sich  am  5.  Juli  zweimal  wiederholte.  Auch  die 
Stuhlgänge  waren  blnthaltig,  und  es  war  in  denselben  bis  zum 
S.Juli  Blut  nachweisbar.  Objectiv  war,  abgesehen  von  Blutarmuth, 
nur  eine  Vergrösserung  der  Dämpfung  in  der  Milzgegend 
Dachweisbar,  fühlen  konnte  ich  die  Milz  nicht.  Wie  mir  Herr  Sanitätsrath 
Drake  am  26.  März  1894  brieflich  mitgetheilt  hat,  haben  sich  die  Blu- 
tungen am  5.  April  1892,  am  25.  Februar  1893  und  am  5.  Januar 
1894  wiederholt.  Nur  bei  dem  Anfalle  im  April  1892  wurde  das  Blut 
nicht  durch  Erbrechen,  sondern  durch  den  Stuhl  entleert.  Die  Blutungen 
sind  im  Laufe  der  Zeit  immer  schwächer  geworden.  Einige  Tage  vor  dem 
Eintritt  jeder  Blutung  klagte  das  Kind  über  allgemeines  Krankheitsgefühl, 
hatte  auch  stets  leichte  abendliche  Temperatursteigerungen,  bis  dann 
plötzlich  die  blutigen  Entleerungen  eintraten,  welchen  dann  die  Symptome 
der  Blutarmuth  und  des  Collapses  folgten.  Das  subjective  Krankheits- 
gefühl verlor  sich  aber  sehr  bald  wieder,  und  der  Kräftezustand  hob  sich 
verhältoissmässig  schnell.  In  den  Zwischenräumen  zwischen  den  einzelnen 
Anfällen  befand  sich  das  Kind  sehr  wohl.  Auch  die  Milzdämpfnng  ist  im 
Laufe  der  Zeit  erheblich  zurückgegangen,  sie  ist  aber  immer  noch  ver- 
grössert.    Auch  die  Leber  zeigt  ein  etwas  vergrössertes  Volumen. 

6.  BeobachtuDg. 

Auch  bei  diesem  wie  bei  dem  vorhergehenden  Falle  handelt  es  sich 
um  Magenblutungen,  bei  welchen  das  Blut  zum  Theil  durch  Er- 
brechen, zum  Theil  durch  den  Stuhl  entleert  wurde.  Ein  ätiologisches 
Moment  liess  sich  in  diesem  Falle  nicht  nachweisen. 

Die  Patientin  war  eine  junge  17  jährige  Dame,  Frl.  K.  M.  aus  Hannover, 
welche  bis  auf  eine  im  zartesten  Kindesalter  tiberstandene  Zellgewebs- 
entzündung  am  rechten  Fusse  in  den  ersten  Lebensjahren  immer  gesund 
gewesen  sein  soll,  auch  keine  familiären  Krankheitsanlagen  zeigt.  Nach 
geringen,  etwa  '/s  Tag  anhaltenden  Vorboten  (leichte  Magenschmerzen) 
trat  im  Jahre  1882  bei  dem  damals  sechs  Jahre  alten  Kinde  zum  ersten 
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Male  plötzlich  Bluterbrechen  auf,  welches  sich  an  den  zwei  näch- 
sten Tagen  (2S. und  29.  Januar)  wiederholte;  daneben  bestanden  viel 
Blut  enthaltend e,  theerartige  Stuhlausleerungen.  Spontane, 
sowie  Druckschmerzen  fehlten.  Am  dritten  Tage  war  eine  sich  sehr 
langsam  vergrössernde  Miizschwellung  nachweislich.  Die  etwa 
2V2  Wochen  nach  dem  Auftreten  des  Bluterbrechens  vorgenommene  milsro- 
skopische  Blutuntersuchnng  ergab  normale  Verhältnisse.  —  Im  weiteren 
Verlauf  verkleinerte  sich  die  Miizschwellung  ein  wenig,  ohne  aber  zu  ver* 
schwinden.  Die  zweite  Blutung  trat  im  nächsten  Jahre  (1883)  in  der  Nacht 
vom  3.-4.  September  auf,  nach  vorhergegangener  Uebelkeit  und  etwas 
Leibschmerz  trat  ganz  schwarzer  Stuhl  auf.  Die  bei  dieser  Gelegen- 
heit vorgenommene  Untersuchung  der  Milz  ergab  eine  Vergrösserung 
derselben.  Die  schwarzen  Stuhiausleerungen  wiederholten  sich  mehrfach, 
es  bestanden  ausserdem  gastrische  Störungen  und  Fieber,  bei  welchem 
ein  intermittirender  Charakter  aber  nicht  festgestellt  worden  zu  sein  scheint. 
Im  Jahre  1887  trat  die  dritte  Blutung  aus  dem  Verdauungskanal  auf  — 
blutiger  Stuhl  mit  Fieber.  —  Im  Jahre  1890  traten  die  Menses  zum 
ersten  Male  auf,  die  seitdem  stets  regelmässig  eingetreten  sind.  Am 
7.  Februar  1894  trat  zum  vierten  Male  blutiger  Stuhl  auf. 

Ich  sah  die  Patientin  zuerst  am  14.  Februar  1894  und  hatte  Ge- 
legenheit, dieselbe  bald  nachher,  vom  23.  Februar  bis  10.  März  des- 
selben Jahres,  hier  zu  beobachten.  Das  sehr  blasse  Mädchen  hatte  am 
24.  Februar  einen  Hämoglobingehalt  (mit  FleischTs  Hämometer  bestimmt) 
Yon  38  Proc,  welcher  sich  am  9.  März  auf  56  Proc.  gehoben  hatte.  Die 
Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  betrug  am  24.  Februar  3  105  000,  die  der 
weissen  15  000.  Das  Verhältniss  der  weissen  zu  den  rothen  Blutkörper- 
chen war  also  wie  207  :  1.  Am  9.  März  betrug  die  Zahl  der  rothen  Blnt- 
körperchen  3  875  000,  die  der  weissen  6250,  das  Verhältniss  der  ersteren 
zu  den  letzteren  war  demnach  620  :  1.  Es  bestand  eine  hartnäckige  C!opro- 
stase,  welche  durch  grosse  Oeleingiessungen  bezw.  Wasserklysmen  erheb- 
lich gebessert  wurde;  ausserdem  wurden  dyspeptische  Beschwerden  massigen 
Grades  erheblich  gebessert,  das  Körpergewicht  nahm  trotz  der  reich* 
liehen  Eothentleernngen  in  14  Tagen  um  3  Pfund  zu  (bis  auf  101  Pfund). 
Die  Milzdämpfung  war  vergrössert,  das  Organ  konnte  nicht  gefühlt  wer- 
den, dagegen  konnte  ich  am  7.  Mai  1894,  als  sich  die  Kranke  mir  wieder 
vorstellte,  die  Milz  einige  Querfinger  breit  unter  dem  Rippen- 
bogen fühlen.  Am  24.  October  1894  habe  ich  die  Patientin  wieder- 
gesehen, im  Sommer  war  das  Gewicht  auf  121  Pfund  festgestellt  worden. 
Die  Magen-  und  Darmverdanung  war  gut  geregelt.  Die  Milz  war  nicht 
zurückgegangen,  sie  war  immer  noch  in  der  früheren  Ausdehnung  fühl- 
bar, die  Höhe  der  Milzresistenz  betrug  17  Cm. 

Es  lässt  sich  annehmen,  dass  bei  solchen  zu  Magenblutungen 
disponirten  Individuen  —  und  die  weitere  Darstellung  wird  dafür  Be- 
lege beibringen  —  auch  anscheinend  geringe,  den  Körper  schädigende 
Einwirkungen,  wie  z.  B.  anstrengendes  Heben,  im  Stande  sein  dürften 
zu  Magenblutungen  Veranlassung  zu  geben. 
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Abgesehen  von  den  Fällen,  wo  im  Gefolge  von  körperlichen  An- 
ßtrengungen  Magenblutangen  bezw.  Magengeschwüre  entstehen,  können 
natargemäss  noch  weit  eher  nach  schwereren  äusseren  trauma- 
tischen Einflüssen  solche  krankhafte  Erscheinungen  seitens  des 
Magens  auftreten.  Die  hierbei  wesentlich  in  Betracht  kommenden 
traumatischen  Einflüsse  können,  a)  indem  sie  den  ganzen 
Körper  betreffen,  den  Magen  in  hervorragende  Mitlei- 
denschaft ziehen,  bezw.  ihn  allein  schädigen,  oder  sie  kön- 
nen, b)  indem  sie  die  Magengegend  allein  treffen,  die  in  Rede 
stehenden  Erankheitssymptome  seitens  des  Magens  erzeugen. 

Als  ursächliches  Moment  der  sub  a  entfallenden  Beobachtungen 
sind  die  allgemeinen  Körpererschütterungen  anzusehen, 
welche  durch  Sturz  oder  Fall  bewirkt  werden,  wofern  sonst  eine  Dis- 
position vorhanden  ist.  >)  Ich  führe  einige  hierher  gehörige,  von  mir 
beobachtete  Fälle  zur  Erläuterung  für  das  eben  Gesagte  an. 

7.  Be«bachtHDg. 

Heinrich  Fendlow,  37  Jahre  alt,  Steinbrecher  aus  Eirchbrack, 
wurde  am  23.  Juli  1879  in  meine  Klinik  aufgenommen.  Fat.  bekam  vor 
^4  Jahren  häufig  Uebelkeit  und  Erbrechen  fast  nach  allen  Speisen ;  dem 
Erbrechen  ging  ein  krampfartiger  Magenschmerz  voraus,  der  nach  dem 
Brechact  sofort  nachliess.  Eine  Zeit  lang  war  der  Zustand  besser,  so  lange 
der  Patient  nämlich  eine  flüssige  Diät  einhielt.  Im  Februar  d.  J.  fiel 
Pat.  auf  die  linke  Seite  ohne  sich  äusserlich  zu  verletzen. 
Oleich  nach  diesem  Falle  erfolgte  reichliches  Erbrechen  klum- 
pigen Blutes,  der  Stuhl  war  länger  als  8  Tage  lang  schwarz 
gefärbt.  Nach  dieser  Zeit  kehrten  die  früheren  Beschwerden  wieder, 
wegen  welcher  Pat.  die  Klinik  aufsuchte. 

Bei  geeigneter  Behandlung  konnte  Pat.  bald  flüssige  Nahrung  und 
Braten  sehr  gut  vertragen.  Der  Appetit  stellte  sich  ein,  und  Pat.  befand 
sich  wohl.    Am  26.  Juli  verliess  der  Kranke  auf  seinen  Wunsch  die  Klinik. 

In  epikritischer  Beziehung  mag  hier  bemerkt  werden,  dass 
der  Patient  eine  Prädisposition  zu  Magenkrankheiten  hatte.  Längere 
Zeit  bevor  er  Blut  erbrach,  litt  er  an  dyspeptischen  Beschwerden, 
insbesondere  an  Erbrechen.  Bekanntlich  spielt  das  Erbrechen  eine 
sehr  wichtige  Rolle  in  der  Aetiologie  der  Magengeschwüre.  Es  be- 
wirkt, wie  ich  das  oben  bei  der  Besprechung  der  Magenblutungen 
bezw.  Magengeschwüre  infolge  starker  körperlicher  Anstrengungen 
aasgeführt  habe,  eine  entsprechende  Blntdruckerhöhung  und  dürfte 
zunächst  zur  Entstehung  hämorrhagischer  Erosionen  Veranlassung  geben 
können.^  Zu  den  chronischen  Gastritisformen,  welche  die  häufigste 
Ursache  des  Erbrechens  bilden,  gesellen  sich,  wie  jeder  Arzt,  der 

1)  Vgl.  Bamberger,  I.e.  S.  247. 
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eine  grössere  Anzahl  solcher  Fälle  gesehen  hat,  weiss,  nicht  gerade 
selten  Magengeschwüre.  Abgesehen  von  den  hämorrhagischen  Ero- 
sionen, welche  nach  der  landläufigen  und  wohl  auch  richtigen  An- 
sicht hierbei  den  wesentlichsten  Antheil  haben,  kann  man  mit  der 
Möglichkeit  rechnen,  dass  die  bei  manchen  Gastritisformen  gelegent- 
lich beobachtete  Lossstossung  von  Theilchen  der  Magenschleimhaut  ^) 
unter  Umständen  zur  Entwicklung  von  Magengeschwüren  Anlass  geben, 
bezw.  dabei  mitwirken  kann.  In  dem  vorstehenden  Falle  mnss  die 
chronische  Gastritis  wohl  als  prädisponirendes  Moment  angesehen 
werden,  unter  dessen  Einfluss  das  geschilderte  Trauma  zu  reichlicher 
Magenblutung  bezw.  zur  Geschwürsbildung  im  Magen  geführt  hat 

8.  Beobachtung. 

Friederike  Schaper,  Dienstmagd  aus  Oöttingen,  23  Jahre  alt,  wurde 
am  23.  November  1886  in  meine  Klinik  aufgenommen.  Vor  etwa  3  Jahrea 
will  Pat.  am  Magen  gelitten  haben.  Seit  10  Wochen  hat  sie  über  Mattig- 
keit, Kopfschmerzen,  Herzklopfen  (chlorotische  Beschwerden)  zu 
klagen.  Vor  14  Tagen  ist  Pat.  in  einen  Keller  gestürzt  und 
hat  danach  Schmerzen  in  dem  Rücken  bekommen.  Seit 
10  Tagen  klagt  sie  über  Schmerzen  in  der  Magengegend,  welche 
sich  in  den  Rücken  hinziehen,  von  der  Nahrungsaufnahme  aber  un- 
abhängig sein  sollen.  Ausserdem  ist  häufiges  Erbrechen  aufgetreten, 
das  Erbrechen  soll  häufig  dunkel  (blutig)  gewesen  sein.  Bei  der  Unter- 
suchung in  der  Klinik  am  23.  November  klagte  das  kräftig  gebaute 
Mädchen  über  dyspeptische  Symptome  (schlechter  Geschmack  und  Appetit, 
Aufstossen,  Erbrechen).  In  dem  Erbrochenen  war  kein  Blut  zu  sehen, 
der  Bauch  war  in  der  Linea  alba,  etwa  Handbreit  oberhalb  des  Nabels, 
erheblich  druckempfindlich.  Der  Stuhl  war  angehalten.  —  1.  December. 
Während  der  Nacht  ist  nochmals  wieder  das  Erbrechen  blutiger 
Massen  aufgetreten.  Heftige  Magenschmerzen.  —  22.  December  1886. 
Nachdem  bei  entsprechender  Behandlung  allmählich  Besserung  eingetreten 
war,  wird  die  Patientin  heute  entlassen. 

In  dem  vorstehenden  Falle  handelte  es  sich  um  ein  chlorotisches 
Mädchen,  bei  welchem  im  Anschluss  an  eine  starke  Körpererschütte- 
rung sich  sehr  bald  Symptome  entwickelten,  welche  auf  ein  Ulcus 
ventriculi  hindeuteten. 

9.  Bcebachtang. 

Das  15jährige  Dienstmädchen  Sophie  Gehrke  aus  Rosdorf  wurde 
am  4.  April  1888  in  meine  Klinik  aufgenommen.  Sie  giebt  an  als  Kind 
viel  an  „Drüsen'',  später  an  Bleichsucht,  weswegen  sie  bereits  vor  3  Jahren 
in   der  Klinik  behandelt  wurde,  gelitten  zu  haben.    Vor   3  Wochen 


1)  Vgl.  1.  S.  Fenwick,  The  morbid  states  of  tbe  stomach  and  duodenum  etc. 
London  1868.  p.  308,  and  2.  Boas,  Diagnostik  und  Therapie  der  Magenkrank- 
heiten.  3.  Aufl.   Leipzig  1894.  S.  223. 
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stürzte  sie  3  Stockwerke  hoch  auf  den  mit  wenigStroh  be- 
legten Fussboden.  Sie  lag  eine  Stunde  lang  besinnungslos.  Nachdem 
das  Bewusstsein  wiedergekommen  war,  klagte  sie  über  Stirnkopf- 
scbmerzen,  über  Stechen  in  der  Brust  und  im  Leibe.  2  Tage 
später  erbrach  sie  Stücke  schwarzen  Blutes,  welches  sich 
häufig  wiederholte.  Bei  ihrer  Aufnahme  in  die  Klinik  klagte  die 
Patientin  noch  über  Schmerzen  im  Epigastrium,  die  in  die  linke 
Seite  ausstrahlten  und  die  sich  auf  Druck  verstärkten. 
Während  der  ersten  beiden  Tage  in  der  Klinik  war  Blut  in  grösserer 
Menge  in  den  erbrochenen  Massen,  welche  späterhin  aus  trüben,  gelblich- 
weissen,  sauer  riechenden,  wie  gekäste  Milch  aussehenden  Massen  be- 
standen. Bis  zum  9.  Juni  wiederholte  sich  das  Erbrechen  sehr  häufig,  und 
die  Druckempfindlichkeit  im  Epigastrio  hielt  an.  Vom  10.  Juni  an  hörten 
die  Schmerzen  und  das  Erbrechen  auf.  Am  19.  Juni  wurde  die  Patientin 
entlassen. 

Anch  bei  dieser  Kranken  moss  die  Bleichsncht  als  prädisponirendes 
Moment,  die  starke  Körpererschütternng,  welche  bei  der  Schwere  des 
Traumas  vorausgesetzt  werden  darf,  als  Gelegenheitsnrsache  angesehen 
werden:  die  zu  einer  Magenerkrankung  führte,  welche  mit  grösster 
Wahrscheinlichkeit  in  einer  Geschwürsbildung  im  Magen  bestanden  hat. 

Indem  ich  nun  zu  den  vorhin  (8.  459)  sub  b  erwähnten,  die 
Magengegend  treffenden  Traumen  übergehe,  welche  den  Magen 
schädigen,  indem  sie  Magenblutungen  bezw.  Magengeschwüre  ver- 
anlassen, bemerke  ich,  dass  ich  über  eigene  Erfahrungen  in  dieser 
Beziehung  nicht  verfüge,  obgleich  sie,  soweit  ich  die  an  sich  spär- 
liche Literatur  übersehe,  das  grösste  Contingent  zu  den  betreffenden 
Hagenstörungen  liefern.  Schon  Siebert  erwähnt,  dass  Magenblu- 
tungen durch  Stoss  auf  die  Magengegend  entstehen  können.*)  Ich  stelle 
die  mir  bekannt  gewordenen  7  Fälle  nachstehend  tabellarisch  zusammen. 


stand,  Ge- 
schlecht, 
Alter 


36  jähriger 
Mann. 


27  jährige 
Frau. 


Art 
des  Traumas 


Fall  aus  12  Stu 

fen  Hohe  auf  die 

Magen  wand. 


Intensive    Gon 
tusion  d.  Magen 
gegeod  durch 
Fidl ,   wenige 
Tage  darauf  hef- 
tiges    Erhitzen 
beim  Tanie. 


Verlauf 


Kurze  Zeit  darauf  starkes 
Blutbreohen. 


Bekommt   sofort   heftigef 
Bluterbrechen. 


Bemer- 
kungen 


Autor 


Lebert,  Berl. 
klin.  Wochenschr. 
1876.  Nr.  42.  S. 
609.  (Beiträge  zur 
Geschichte  und 
Aetiologie  des  Ma- 
gengeschwürs). 

Lebert,  Eben- 
das. 


1)  A.  Siebert,  Diagnostik  d.  Krankheiten  d.  Unterleibs.  Eriangen  1855.  S.  195. 
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Name,  Ge- 

soblecht, 

Alter 


34jähnger 

weiblicher 

Dienst 

böte. 


48  jähriger 
Mann. 


26  jähriges 
Dienst- 
mädchen. 


57  jähriger 
Bier- 
brauer. 


32  jährige 
Frau. 


Art 
des  Traumas 


Misshandlung 
durch     Schlüge 
die    Magen- 
gegend. 


Heftiger  Fall 
auf  die  epigastri- 
sche Gegend, 


Fall  auf  die 
epigastrische  Ge- 
gend   auf    eine 

Tischkante. 


10  Minuten 
lang    andauern 
der  Druck  durch 

eine  Wagen- 
deichsel   in   die 

epigastrische 
Gegend. 


Fat.  war  von 
einem  Stuhl  her- 
untergefallen u. 
gegen  die  Kante 
eines  eisernen 
Bettes  auf- 
geschlagen. 


Verlauf 


4  Stunden  später  Blut- 
erbrechen, circa  7*  Glas  voll, 
wiederholte  sich  mehrfach  an 
diesem  Tage.  Heilung  nach 
14  Tagen. 


Bald  nachher  massiger 
Schmerz.  Tags  darauf  stär- 
kerer Schmerz,  etwas  Erbre- 
chen mit  beigemengtem  Blut, 
Wiederholung  in  den  näch- 
sten Tagen.  Nach  14  Tagen 
Genesung.  Diese  Znftlle  wie- 
derholten sich  aber  in  den 
nächsten  2  Monaten  nach 
gewissen  Zwischenräumen ; 
dann  Heilung. 

Dabei  Ohnmacht ,  sofort 
nachher  Erbrechen  einer 
3  Stunden  vorher  genossenen 
Mahlzeit ;  ob  Blut  dabei  war, 
weiss  Fat.  nicht.  Am  3.  Tage 
Erbrechen  von  rothem  Blut, 
welches  sich  in  den  nächsten 
Tagen  wiederholte  und  3  Wo- 
chen  lang  andauerte.  Nach- 
her scheint  Genesung  einge- 
treten zu  sein. 

Unmittelbar  nachher  Schmer- 
zen im  Magen,  Fat.  hntete  2  T. 
lang  das  Bett.  Nach  dem  Auf- 
stehen nalitnen  die  Schmerzen 
wieder  zu.  Acht  Tage  nach 
dem  Trauma  3  Stunden  nach 
dem  Essen  Erbrechen,  wel- 
ches sich  trotz  strenger  Diät 
tägl.  wiederholte.  Nie  blu- 
tiges Erbrechen.  Der  Schmerz 
concentrirte  sich  bei  der  lin- 
ken Seitenlage  auf  das  linke 
Hypochondrium. 

Im  unmittelbaren  Anschloss 
an  den  Fall  entwickelten  sich 
alle  Zeichen  eines  Magen- 
geschwürs. 21  Tage  nach  dem 
Falle  trat  zuerst  Bluterbre- 
chen auf,  welches  sich  2  mal 
wiederholte.  Der  Fall  verlief 
unter  den  bekannten  Erschei- 
nungen günstig. 


Bemer- 
kungen 


Früher 
gesund  bis 

auf  ge- 
legentliche 
Magen- 
krämpfe. 


Autor 


Dttplaj,CoDta- 
sion  de  iestomie. 
accidentfl  irnmi^- 
diats  et  ocoi^a- 
tifs.  Arch.g^Q.  de 
mdd.  1881.  Vol.  II. 
p.  339. 

Duplaj,  Eben- 
das. 


Früher 

gesund, 
bes.  auch 
betreffs  des 

Magens, 
2  mal 

Lungen- 
entzündg. 


DnpUf,  Ebeo- 
das. 


W.Lenbe,nc 
ventric.  tranmat 
CentralbUtt  f.  d. 
med.  Wigsensch. 
1886.  Nr.  5.  (Re- 
ferat in  d.  Wiener 
med.  Blfttt«  Nr.  5. 
S.  143—144.) 


Vanui,Snll*til- 
cero  dello  stomaco 
d'origine  trauma- 
tica. Losperimen- 
tale.  Luglio  t8S9. 
(Bef.  in  Virchow- 
Hir8ch*8  Jahres- 
bericht f.  d.  Jahr 
1889.  II.  S.  291.1 


Wir  ersehen  daraus,  dass  unter  diesen  7  Fällen  4  weibliche  und 
3  mänDliche  Individuen  sich  befinden.  In  allen  Fällen  handelte  es  sich 
am  Druck,  Fall,  Contusion,  welche  die  Magengegend  betrafen.   Bei 
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Fall  2  (27  jährige  Fraa)  ist  nicht  sicher,  dass  die  heftige  Contusion  des 
Magens  das  blutige  Erbrechen  bewirkt  hat,  bei  derselben  kann  auch 
eben  so  gut  die  heftige  Erhitzung  beim  Tanze  die  Gelegenheitsursache 
abgegeben  haben.  Im  Leube'schen  Falle  (Tabelle  6)  wird  das  bei 
allen  übrigen  vorhandene  blutige  Erbrechen  vermisst.  Ich  möchte 
aber  nicht  in  eine  Discussion  über  Einzelheiten  hier  eintreten.  Im 
allgemeinen  beweist  das  hier  beigebrachte  Material  soviel,  dass  der- 
artige Contnsionen  sehr  wohl  im  Stande  sein  können,  Magenblutungen 
zu  erzeugen.  Dafür,  dass  auf  diese  Weise  Magengeschwüre  entstehen 
können,  fehlt  meines  Wissens  der  pathologisch-anatomische  Nachweis. 
Wenn  Leube  (1.  c.)  gelegentlich  der  Mittheilung  seiner  Beobachtung 
an  einen  Befund  von  E.  Hof  mann  erinnert,  welcher  bei  einem  zwi- 
schen die  Puffer  von  Eisenbahnwagen  gerathenen  Manne  eine  hand- 
flächengrosse  Ablösung  der  Schleimhaut  des  Fundus  des  Magens  con- 
statirte,  so  ist  das  jedenfalls  zunächst  ein  ausnahmsweise  eintretender 
Fall,  übrigens  auch  kein  corrosives  Magengeschwür.  Wie  F.  König  0 
ausführt,  hält  er,  ohne  ihre  Möglichkeit  auszuschliessen,  unvollkommene 
Trennungen  der  Häute  des  Tractus  intestinalis  bei  Gontusionsrnpturen 
doch  jedenfalls  für  sehr  selten.  Meist  geht  der  Riss  im  Magen  und 
Darm  durch  sämmtliche  Häute.  Solche  Rupturen  sind  schon  im  ganzen 
Verlauf  des  Darms  beobachtet,  doch  treffen  sie  den  Magen  besonders 
dann  leicht,  wenn  derselbe  gefüllt  ist.  Die  Thierversuche  von  Ritter^) 
und  Va  n  ni  (1.  c.)  haben  die  Frage  in  ätiologischer  Beziehung  nicht  we- 
sentlich gefördert  Ritter  brachte  chloroformirten  Hunden  Hammer- 
schläge in  die  Magengegend  bei  und  vermochte  dadurch  die  Be- 
dingungen zur  Entstehung  eines  Geschwürs  (blasige  hämorrhagische 
Abhebung  der  Schleimhaut  mit  blutiger  Suffussion  des  umgebenden 
Gewebes)  zu  erzeugen.  Wirkliche  Magengeschwüre,  d.  h.  solche, 
welche  dem  Ulc.  ventr.  corrosivum  des  Menschen  entsprechen,  sind 
auf  diese  Weise  anscheinend  nicht  zu  Stande  gekommen.  Vanni, 
welcher  Kaninchen  als  Versuchsthiere  benutzte,  welche  er  mit  einer 
kleinen  hölzernen  Keule  auf  die  Magengegend  schlug,  modificirte  die 
Versuchsanordnung  derart,  dass  er  t heil s  wiederholte  kleine  Schläge, 
theils  einen  heftigen  Schlag,  und  zwar  letzteren  sowohl  bei  ge- 
fttlltem  Magen  als  bei  hungernden  Thieren,  nach  dreitägigem  Fasten 
gegen  die  Magengegend  führte.  In  dem  letzterwähnten  Falle  ver- 
mochte Vanni  nur  in  einem  Falle  unter  6  Versuchen  eine  umschrie- 
bene entzündliche  Reizung  zu  erzeugen.    Weit  erfolgreicher  erweisen 

1)  König,  Lehrbuch  der  spec.  Chirurgie.  Bd.  II.  S.  126.  6.  Aufl.  Berlin  1893. 

2)  Ritter,  Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XII.  (1887.)  S.592.    (Ueber  den 
Einfluss  von  Traumen  auf  die  Entstehung  des  Magengeschwürs.) 

Dentselieg  Archir  f.  klin.  Medicin.    LIV.  Bd.  30 


464  XIX.  Ebsteik 

sich  die  Verletzungen  bei  gefülltem  Magen,  sei  es,  dass  er  sie  durch 
einen  einmaligen  starken  oder  durch  wiederholte  kleine  Schl&ge  er- 
zeugte. Im  ersteren  Falle  entstanden  Zerreissungen  der  Magenschleim- 
haut ev.  ein  daraus  sich  entwickelnder  geschwttriger  Process,  welcher 
sogar  bis  auf  die  Submucosa  hinnnterreichen  konnte,  in  letzterem 
Falle  entstand  für  gewöhnlich  nur  ein  diffus  entzündlicher  Process, 
in  einzelnen  Fällen  wurden  umschriebene  submucöse  oder  interstitielle 
Hämorrhagien,  bezw.  auch  daraus  sich  entwickelnde  Substanzverluste 
beobachtet  In  beiden  Fällen,  gleichgiltig  ob  ein  einmaliger  starker 
oder  wiederholte  kleine  Schläge  gegen  die  Magengegend  geffihrt 
wurden,  entwickelte  sich  neben  der  Zerreissung  auch  eine  StOruDg 
der  Circulation  in  dem  den  Riss  umgebenden  Gewebe,  indem  die  inter- 
glandulären und  die  in  der  Submucosa  gelegenen  Gefässe  stark  aus- 
gedehnt gefunden  wurden,  und  ein  Bluterguss  zwischen  Macosa  und 
Submucosa  stattfand,  welcher  beide  Häute  an  umschriebener  Stelle 
auseinanderdrängte.  Wenig  Schädigung  erfuhr  der  Magen,  wenn  nach 
dreitägigem  Fasten  von  Vanni  mit  seiner  kleinen  hölzernen  Kenle 
ein  einziger  heftiger  Schlag  gegen  die  Magengegend  geführt  wurde. 
Nur  in  einem  Falle  unter  6  Versuchen  entwickelte  sich  danach,  wie 
bereits  angegeben  worden  ist,  eine  umschriebene  entzündliche  Reizung 
im  Magen.  Die  Ergebnisse  der  Thierversuche  stimmen  insofern  mit 
den  Erfahrungen  beim  Menschen  überein,  als  sie  die  grossere  Gefilbr- 
düng  des  gefüllten  als  des  leeren  Magens  bei  Sehlägen  und  StOssen 
gegen  denselben  bestätigen,  während  jedoch  die  dabei  eintretenden 
Veränderungen  des  Magens  bei  den  vorliegenden  Thierversuchen  doch 
andere  waren,  als  beim  Menschen,  wo  nach  den  Angaben  von  F.  KOnig 
die  Zerreissung  der  Magenhäute  die  Regel  zu  sein  scheint  Es  soll 
nicht  geleugnet  werden,  dass  in  analoger  Weise  wie  bei  den  Thier- 
versuchen gelegentlich  Verletzungen  des  menschlichen  Magens  statt- 
finden können,  welche  zu  Erbrechen  von  Blut  bezw.  zu  Magengeschwüren 
Veranlassung  geben,  indessen  werden  wir  bald  zu  der  Ueberzeugung 
gelangen,  dass  es  ausser  der  rohen  Gewalt  noch  andere  Ursachen 
giebt,  welche  bei  solchen  Schlägen  oder  StOssen  auf  die  Bauchwand 
zu  Störungen  der  Magenfunction ,  zu  Magenblutungen  u.  s.  w.  Ver- 
anlassung geben.  Bereits  Th.  K.  C  h  a  m  b  e  r  s  <)  hat  darauf  hingewiesen 
und  hat  einen  kasuistischen  Beleg  daftlr  beigebracht,  dass  dazu  keine 
grosse  Gewalt  noth wendig  sei.  G  h  a  m  b  e  r  s  giebt  an,  dass  eine  grössere 
oder  geringere  Zahl  von  grösseren  oder  kleineren  Blutgefässen  bersten 
können,  wo  der  Schlag  aufs  Epigastrium  mit  so  geringem  Kraftanf- 

1)  Chambers,  The  indigestions  or  diceases  of  the  digestives  organs  faactio- 
uaUy  treated.   London  1867.  p.  190. 
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wände  geschieht,  dass  keine  Quetschung  der  äusseren  Haut  erfolgt. 
Freilich  hält  er  es  ftir  nicht  leicht,  über  die  Ursache  der  Gefässruptur 
in  solchen  Fällen  Rechenschaft  zu  geben.  Jedenfalls  wird  die  directe 
Einwirkung  der  Gewalt  auf  die  Magenwand  in  solchen  Fällen  als 
zweifelhaft  angesehen  werden  müssen,  und  die  danach  auftretenden 
Symptome,  wie  Bluterbrechen  u.  s.  w.,  werden  nicht  ohne  weiteres 
auf  sie  bezogen  werden  dürfen.  Man  hat  später  die  Nerven  dabei 
gelegentlich  eine  vermittelnde  Rolle  spielen  lassen.  Nachdem  bereits 
früher  u.  A.  von  Romberg  darauf  aufmerksam  gemacht  worden  war, 
dass  bei  Hysterischen  eine  Neigung  zu  Blutfiüssen,  Haemoptysis,  Vo- 
mitus  cruentus  öfter  vorhanden  seiO;  hatCharcot')  meines  Wissens 
zuerst  auf  das  Bluterbrechen,  welches  bei  Hysterischen  von  Zeit 
zu  Zeit  wiederkehrt  und  welches  bei  ihnen  häufig  vorkommt,  wenn 
die  Menstruation  erheblich  gestört  ist,  aufmerksam  gemacht.  Er  hat 
bei  der  Besprechung  des  Krankheitsfalles,  an  welche  er  diese  Mit- 
theiluDgen  anknüpft,  auf  die  beträchtliche  Gasauftreibung  des  Unter- 
leibes der  Patientin  mit  lebhafter  Schmerzhaftigkeit  bei  Druck  in  die 
linke  Eierstocksgegend  aufmerksam  gemacht.  Fürstner 3)  ist  nach- 
her einen  Schritt  weiter  gegangen  alsCharcot,  welcher  ebenso^  wie 
emige  andere  Beobachter  vor  ihm,  den  Eierstock  als  Ausgangspunkt 
für  die  hysterischen  Symptome  auch  seitens  des  Magens  angesehen  hat 
Fürstner  hat  nämlich,  gestützt  auf  Beobachtungen  in  der  Wes  t  p  ha  1  - 
sehen  Klinik,  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  bei  jugendlichen 
weiblichen  Individuen,  besonders  bei  vorhandener  psychopathi- 
scher Disposition,  Traumen,  welche  die  Magengegend  treffen,  — 
im  1.  Falle  starker  Stoss  gegen  dieselbe,  in  der  2.  Beobachtung  hef- 
tiger Fall  mit  dem  Abdomen  auf  einen  Stuhl,  in  der  3.  Beobachtung 
Fall  mit  dem  Unterleibe  auf  die  Deichsel  von  einem  mit  Heu  beladenen 
Wagen  —  Anstoss  zur  Entwickelung  eines  Krankheitsbildes  geben 
können,  welches  wohl  unzweifelhaft  als  der  Hysterie  angehörig  be- 
zeichnet werden  darf,  was  übrigens  schon  vorher  Briquet  und  Lan- 
douzy gethan  haben.  In  den  Vordergrund  des  Symptomenbildes 
traten  periodisch  auftretende,  schmerzhafte,  längere  oder  kürzere  Zeit 
anhaltende  Anschwellung  und  Erweiterung  des  Magens  mit  Erbrechen 
theils  schleimiger,  theils  blutiger  Massen  und  Krampfanfälle.    In  einem 

t)M.  H.  Romberg,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten  des  Menschen.  I. 
lAofl.  Berlin  185t.  S.  207. 

2)  Charcot.KUnischeVortrageOberKrankheiten  des  Nervensystems.  Dentsch 
von  Fetzer.   Stuttgart  1S74.  S.  358. 

3)FarBtner,  Ueber  die  Anwendung  von  Inductlonsströmen  bei  gewissen 
Formen  der  Magenerweiterung.  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1874.  Nr.  11. 
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Falle  wurden  wiederholt  ziemlich  reichliche  Blatmassen  aasgebrochen. 
Fttrstner  rechnet  betreffs  der  Pathogenese  dieses  eigenthttmlicben 
nervösen  Symptomencomplexes  mit  der  Möglichkeit,  dass  darch  dts 
Traama  im  Magen  ein  localer  Ursprangsherd  für  die  hysteriBchen  Er- 
scheinungen geschaffen  worden  sei. 

Wie  man  das  Zustandekommen  der  Symptome,  insbesondere  auch 
das  des  uns  hier  vornehmlich  interessirenden  Bluterbrechens  nach 
Trauma  der  epigastrischen  Gegend  sich  zurechtlegen  mag,  so  viel 
scheint  wohl  sicher  daraus  hervorzugehen,  dass  dasselbe  noch  andere 
Ursachen  haben  kann,  als  die  brüske  Schädigung  der  Magenschleim- 
haut durch  rohe  Gewalt,  wobei  es  zu  Zerreissungen  und  Ablösungen 
derselben  kommt.  Man  wird  vielmehr  —  wofür  auch  Versuche  an 
Thieren  sprechen  0  —  ZQ  der  Annahme  gedrängt,  dass  die  in  Rede 
stehenden  Magensymptome  vom  Nervensystem  aus,  beziehangsweise 
infolge  der  von  ihm  aus  veranlassten  Circulationsstömngen  veranlasst 
werden  können.  Der  Magen  ist  für  das  Auftreten  dieser  Symptome 
besonders  disponirt,  erstens  weil  die  Gefässanordnung  in  seiner 
Schleimhaut  der  Ruptur  ihrer  Gefässe  sehr  günstig  ist,  nnd  zwei- 
tens weil  die  corrosiven  Eigenschaften  des  Magensaftes  dem  Umsich- 
greifen der  in  ihr  gesetzten  Zerstörungen  wesentlich  Vorschab  leisten. 
—  Jedenfalls  ist  die  Angabe  von  Bossuet^)  irrig,  dass  eine  ein- 
fache Contnsion  der  epigastrischen  Gegend  mit  einer  nicht  tiefen  Zer- 
reissung  der  Banchwand  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  wohl  genüge,  um 
sehr  intensives  Erbrechen  zu  erzeugen,  aber  nicht,  um  Erbrechen  von 
blutig  gefärbten  Massen  oder  von  reinem  Blute  zu  veranlassen;  zn 
letzterem  sei  eine  Verletzung  der  Magenwand,  wie  z.  B.  durch  Messer- 
stich —  wofür  Bossuet  einige  Belege  aus  der  Literatur  beibringt, 
von  denen  ein  Fall  mit  Genesung  endet  —  nothwendig. 

Abgesehen  von  den  seither  erwähnten  Schädlichkeiten,  welche 
zu  Magenblutungen  bezw.  zu  Verschwärungen  der  Magenschleimhaut 
Veranlassung  geben  können,  giebt  es  solche,  welche  die  innere 
Oberfläche  derselben  treffend,  die  gleichen  Störungen  veranlassen 
können.  Es  kann  sich  dabei  um  mechanische,  thermische  and  che- 
mische Noxen  handeln.  Dass  Fremdkörper  durch  Verwundung  der 
Magenschleimhaut  heftiges  Bluterbrechen  veranlassen  können,  lehrt 


1)  Vgl.  W.  Ebstein,  Archiv  für  experimentelle  Pathologie.  Bd.  II.  (1874.) 
S.  183  (daselbst  auch  die  entsprechenden  Literatarangaben) ,  and  Vulpian, 
Le^ons  sar  Fappareil  vaso-niotear  (physioIogie  et  pathologie).  Paris  IS75.  T.  L 
p.  43S  u.  flgde. 

1)  Bossuet,  Quelques  remarques  sur  le  diagnostic  et  le  traitement  des  plaies 
de  Testomac.  These.   Paris  1ST4.  p.  16. 
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eine  BeobacbtaDg  von  S.  HeilbrunO)  wo  ein  älterer  früher  ganz 
gesunder  Mann  V2  Stande  nach  Genuas  eines  Glases  Bier,  mit  dem 
ein  dreieckiger,  spitzer,  scharfrandiger  Glassplitter  in  den  Magen  ge- 
langt war,  andauerndes  Bluterbrechen  bekam,  auch  durch  den  Stuhl 
wurden  Blutcoagnla  entleert.  Nachdem  der  Splitter  mit  dem  Wasser- 
strom, welchen  H.  hatte  in  den  Magen  einfiiessen  lassen,  durch  das 
Fenster  der  Magensonde  nach  aussen  befördert  worden  war,  ver- 
schwand der  zurückbleibende  spontane  und  Druckschmerz  an  einer 
Stelle  der  Magengegend  nach  vier  Tagen.  Nach  acht  Tagen  konnte 
der  Kranke  wieder  feste  Speisen  essen.  Ich  erinnere  mich  eines 
Falles,  welchen  ich  im  Allerheiligen  Hospital  in  Breslau  während 
meiner  dortigen  Thätigkeit  beobachtete,  wo  bei  einem  älteren  Mann, 
welcher  sterbend  mit  den  Symptomen  einer  Perforationsperitonitis 
aufgenommen  worden  war,  als  Ursache  derselben  bei  der  Section 
eine  Durchlöcherung  des  Magens  an  seiner  vorderen  Wand  in  der 
Nähe  des  Pylorus  festgestellt  wurde.  Die  Durchlöcherung  war  be- 
dingt durch  ein  corrosives  Geschwür  mit  blassem  zum  Theil  bräun- 
lich gefärbtem  Grunde  und  besonders  nach  oben  zu  stark  fibrös  ver- 
dickteai  Rande.  Krebs  konnte  weder  an  dieser  Stelle  noch  sonstwo 
nachgewiesen  werden.  In  der  Nähe  der  Perforationsöffnung  lag  auf 
der  Leber  neben  spärlichen  Speisen  ein  verrosteter,  kurzer,  massig 
spitzer  eiserner  Nagel,  welchen  ich  fbr  die  veranlassende  Ursache 
der  Magenverschwärung  angesehen  habe.  Ob  das  Geschwür  jemals 
Hagenblntungen  gemacht  hat,  Hess  sich  bei  dem  Fehlen  aller  ana- 
mnestischen Daten  nicht  ermitteln.  Freilich  weiss  ich  sehr  wohl,  dass 
der  Annahme,  dass  der  Nagel  das  Geschwür  im  Magen  veranlasse, 
zahlreiche  andere  analoge  Fälle  gegenübergestellt  werden  können, 
wo  bei  ähnlicher  Sachlage  nichts  dergleichen  passirte.  Auf  der 
anderen  Seite  giebt  es  auch  bestätigende  Beobachtungen,  nicht  nur 
in  der  menschlichen  Pathologie  sondern  auch  in  der  Veterinärmedicin, 
dass  derartige  fremde  Körper  zur  Durchlöcherung  des  Magens^) 
führen  können  und  dass  Blutungen  in  die  Magendarmhöhle  nach 
mechanischen  Verletzungen  der  Gefässe  durch  harte  unebene  spitzige 
dahin  gelangte  Körper  erfolgen  können.  3)  Was  die  durch  thermische 


1)  Magenblutuog  infolge  einer  Verletzung  der  MagenBchleimhaut  durch  einen 
Glassplitter.   Referat  in  den  Wiener  med.  Bl&ttern.  1891.  Nr.  10.  S.  153. 

2)  Bruckmüller,  Lehrbuch  der  pathoL  Zootomie  der  Haussäugethiere. 
Wien  1869.  S. 380;  Tgl.  auch  Friedberger  und  Fröhner,  Spec.  Pathologie  u. 
Therapie  der  Hausthiere.  3.  Aufl.  Stuttgart  1S92.  i3d.  1.  S.  HS,  214,  365. 

3)  M.  F.  Roll,  Lehrbuch  der  Pathologie  u.  Therapie  der  Hausthiere.  2.  Aufl. 
Wien  1860.  S.  721. 
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Noxen  erzeugten  Schädigungen  des  Magens  anlangt,  so  interessiren 
uns  hier  die  allerdings  mannigfach  umstrittenen,  in  ihrer  praktischen 
Bedeutung  theils  tlber-  theils  unterschätzten  Processe,  welche  durch 
den  Genuss  heisser  Speisen  und  Getränke  entstehen,  mehr  als  die 
in  der  Regel  ungleich  schwereren  Zerstörungen,  welche  durch  die 
Vergiftungen  mit  ätzenden  chemischen  Substanzen  (Säuren,  Alkalien) 
zustande  kommen.  Indem  ich  die  letzteren  hier  übergehe,  wende  ich 
mich  zu  den  ersteren.  Bekanntlich  war,  wie  von  manchen  anderen 
Seiten  so  auch  von  Bamberger  das  angeblich  häufige  Vorkommen 
des  corrosiven  Magengeschwürs  bei  Köchinnen  auf  das  häufige  Kosten 
heisser  Speisen  geschoben  worden.  Diese  Ansicht  hat  zwar  frfih- 
zeitig  in  einer  unter  Gerhard t 's  Auspizien  gearbeiteten  Dissertation 
von  B.  MandeP)  eine  Ablehnung  erfahren,  ist  jedoch  immer  wieder 
aufgetaucht  und  findet  sich  auch  bei  v.  Ziems sen^)  erwähnt.  Aehn- 
liehe  Nachtheile  beobachtete  Leube^)  von  dem  Trinken  heissen 
Mineralwassers  bei  Kranken  mit  eben  geheiltem  Magengeschwttren. 
Er  hat  Fälle  gesehen,  bei  welchen  durch  das  Trinken  heissen  Mineral- 
wassers (sicher  gegen  bO^  C.)  trotz  sorgfältiger  Diät,  Becidive  der 
Ulcerationen  während  der  Kur  vorgekommen  sind.  Leube  verbietet 
daher  Kranken  mit  Magengeschwttren  strengstens,  das  Mineralwasser 
je  heisser  als  35  ^  C.  zu  trinken,  obgleich  er  zugiebt,  dass  so  heisse 
Wässer  (gegen  50  ^  C.)  hunderte  und  tausende  Male  ungestraft  ge- 
trunken worden  sind.  Bei  geschwttrsfreiem  Magen  scheint  solche 
Gefahr  weit  weniger  dringend  zu  sein,  wenigstens  hat  G  lax  ^)  keine 
Nachtheile  vom  Trinken  heissen  Wassers  bis  50  ^  C.  beobachtet.  Um 
die  klinische  Thatsache,  dass  zu  heisse  Speisen  ein  Magengeschwür 
zu  erzeugen  vermögen,  zu  bestätigen,  hatte  J.  Decker,  welcher  an- 
giebt,  dass  weit  häufiger  als  Traumen  (Stoss  gegen  die  Magengegend) 
Verbrennungen  der  Magenschleimhaut  Magengeschwüre  zu  veranlassen 
scheinen,  und  dass  diese,  wie  die  Statistiken  evident  beweisen,  ha^p^ 
sächlich  bei  Köchinnen  vorkommen,  eine  Reihe  von  Experimenten 
an  Hunden  angestellt. ->)    Er  brachte  bei  zwei  Hunden  während  der 

1)  Mandel,  Einiges  über  Aetiologie  u.  s.  w.  des  randen,  perforirenden  Magen 
geschwürs.   HaUe  1867.  S.  18. 

2)  V.  Ziemsse n,  Ueber  die  Behandlung  des  einfachen  Magengeschwürs.  Yolk- 
mann's  bammlung  klln.  Vorträge.  Nr.  15.  S.  4. 

3)  Leube,  Zeilschrift  f.  klin.  Medicin.  ßd.  VI.  (1883.)  S.203. 

4)  Glax,  Sep.-Abdr.  aus  dem  LXXV.  Bande  der  Sitzungsberichte  der  Wiener 
Akademie  der  Wissensch.  III.  Abth.  Januar  1877.  (üeber  den  Eiufluss  des  perio- 
dischen Trinkens  heissen  Wassers  auf  den  Verlauf  des  Diabetes  mellitus.) 

5)  J.  Decker,  Experimenteller  Beitrag  zur  Aetiologie  des  Mageogeschirars. 
Berliner  kliu.  Wochenschrift.  1887.  Nr.  21. 
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Narkose,  in  dem  einen  Falle  vier  mal,  in  dem  anderen  Falle  acht 
mal,  eine  kleine  Quantität  breiiger  Flüssigkeit  so  beiss  in  den  Magen, 
dass  sie  in  demselben  bei  50  ^  G.  ankam.  Bei  dem  einen  Hunde 
ergab  die  Section  lediglich  eine  hämorrhagische  Infiltration  neben 
einer  sonst  vollkommen  glatten  Schleimhaut,  in  dem  anderen  Falle 
dagegen  an  einer  Stelle  eine  hämorrhagische  Infiltration,  die  Schleim- 
haat  war  filzig  geschrumpft  und  theilweise  abgehoben,  an  zwei 
anderen  Stellen  war  die  Schleimhaut  und  Muskelhaut  des  Magens 
vollständig  zerstört.  Ohne  in  eine  weitere  Discussion  über  diese 
Frage  und  die  von  Decker  aufgestellte  Behauptung,  dass  das  Trinken 
eiskalten  Wassers  bei  erhitztem  Körper  denselben  Effect  wie  der 
Genuss  heisser  Speisen  haben  kann^),  einzutreten,  möchte  ich  hier 
nur  bemerken,  dass  gewiss  Niemand  daran  zweifeln  wird,  dass  heisse 
Speisen  und  Getränke,  welche  die  Innenwand  des  Magens  treffen, 
beinti  Menschen  dieselben  Veränderungen  seiner  Mncosa  erzeugen 
können,  wie  sie  Decker  bei  seinen  Thierversuchen  erhielt.  Wie 
häufig  das  vorkommt,  dafür  scheinen  mir  sichere  Handhaben  nicht 
vorhanden  zu  sein,  und  ich  möchte  nicht  wie  Decker  dem,  was  die 
Medieinalstatistik  hier  geleistet  hat,  eine  evidente  Beweiskraft  zu- 
schreiben. 

Was  die  Häufigkeit  der  infolge  traumatlBcher  Ursachen  entstehen- 
den Magenblutungen  bezw.  Magengeschwüre  anlangt,  so  gehen  hier 
nicht  nur  die  Angaben  der  verschiedenen  Beobachter,  sondern  auch 
die  desselben  Beobachters  nicht  selten  auseinander.  In  letzterer 
Beziehung  erwähne  ich  zunächst  Leube.  Er  sagt:  „Auch  Traumen 
speciell  Gontusionen  der  Magengegend  scheinen  nach  einigen  Beob- 
achtungen Lebert's  (vgl.  oben  S.  461)  den  Anstoss  zur  Bildung  von 
Magengeschwüren  geben  zu  können  ^)'',  a.  a.  0.  sagt  L  e  u  b  e  3)  auf  Grund 
mehrerer  Beobachtungen,  dass  Traumen,  welche  die  Magengegend 
treffen,  zu  den  Anhaltspunkten  gehören,  welche  die  Annahme  eines 
Magengeschwürs  sehr  wahrscheinlich  machen.  Femer  giebt  Albert 
Mathieu  an,  dass  man  bei  dem  Zustandekommen  von  Magengeschwü- 
ren, den  Traumatismus  oft  etwas  mit  Unrecht  beschuldigt  habe^), 

1)  H en och  sagt  in  der  Klinik  der  Unterleibskrankheiten  Bd.  II.  2.  Aufl.  Berlin 
1856.  S.  131 :  „Ein  kalter  Trunk  bei  erhitztem  Körper  wird  oft  in  die  Leute  hinein- 
gefragt; aber  welcher  Mensch  h&tte  sich  dieses  Vergehens  nicht  einmal  schuldig 
gemacht!* 

2)  L  eube  in  v.  Ziemssen^s  Handbuch  der  spec.  Pathologie  n.  Therapie.  2.  Aufl. 
Bd.  YII.  2.  S.  tOO.   Leipzig  1878. 

3)  Leube,  Specielle  Diagnose  der  inneren  Krankheiten.   2.  Aufl.  S.  244. 

4)  Alb.  Mathieu,  Dechambre  Dictionnaire  encyclop^d.  des  sc  m^dec. 
Artikel  „Estomac-.  p.2l6.  (1688.) 
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während  derselbe  Beobachter  ^  &•  &•  0.  sagt:  ,)Locale  Traames, 
äussere  wie  innere  können  sicher  Verschwärangen  des  Magens  er- 
zeugen. Sie  können  je  nach  ihrer  Natur  Ekchymosen,  GastritiSy 
Substanzverluste  veranlassen.'^  Es  handelt  sich  hierbei  nicht  um 
Widersprüche,  sondern  mit  der  Zunahme  des  Beobachtungskreises 
ändern  bezw.  modificiren  sich  die  Anschauungen  der  einzelnen  Be- 
obachter. Dass  aber  verschiedene  Beobachter  in  ihren  Angaben 
von  einander  abweichen,  hängt  nicht  nur  mit  der  Verschiedenheit 
ihrer  Beobachtungen  zusammen,  wobei  der  Zufall  eine  grosse  Rolle 
spielen  kann,  sondern  auch  mit  der  Ausdehnung,  welchen  die  ver- 
schiedenen Beobachter  dem  Begriffe  des  Traumatisrnns  geben.  So 
hält  Potain^)  den  Traumatismus  für  eine  sehr  häufige  Ursache  des 
Magengeschwüres.  Er  zählt  zu  den  in  Frage  kommenden  Tranmen 
nicht  nur  1)  die  äussere  Gewalt,  z.  B.  Gontusion  der  Magengegend, 
sowie  2)  die  durch  einen  verschluckten  fremden  Körper  entstehenden 
Schädigungen  der  Magenwand ,  sondern  er  lässt  3)  auch  statt  eines 
einzelnen  heftigen,  eine  Art  chronischen  Traumatismus  des  Magens 
zu,  so  z.  B.  durch  gekrümmte  Körperhaltung,  wie  sie  durch  gewisse 
Beschäftigungs-  und  Berufsarten  geboten  wird.  Gerhardt^)  stellt 
eine  Verletzung  der  Magengegend  oder  eine  heftige  Brechbewegung 
als  die  Momente  neben  einander,  die  viele  seiner  Kranken,  welche  an 
corrosivem  Magengeschwür  litten,  mit  Bestimmtheit  als  Ursache  and 
Anfang  ihrer  Beschwerden  angaben.  Was  meine  eigenen  Erfahmngen 
über  den  Einfluss  von  Traumen  auf  die  Entstehung  von  Bluterbrechen 
bezw.  auf  die  Entwicklung  von  Magengeschwüren  anlangt,  so  sind 
sie  den  Notizen  entnommen,  welche  über  157  (72  männliche  nnd 
85  weibliche)  Ejranke,  die  in  den  Jahren  1877—1894  incl.  anter 
der  Diagnose  Ulcus  ventriculi  im  Journal  meiner  Klinik  eingetragen 
sind,  gemacht  worden  sind.  Unter  diesen  157  Fällen  finden  sich  5 
bezw.  6  Fälle,  —  bei  dem  dritten  Falle  (vgl.  oben  S.  451)  war 
es  nicht  absolut  sicher,  musste  aber  nach  Lage  der  Sache  doch  als 
das  Wahrscheinlichste  angenommen  werden,  dass  das  „Blutspucken'' 
dem  Magen  entstammt  —  wo  traumatische  Ursachen  Bluterbrechen 
bezw.  Magengeschwüre  veranlassten  und  zwar  2-  bezw.  3  mal  bei 
Männern  infolge  des  Tragens  schwerer  Lasten  und  2  mal  bei  Mädchen 


1)  Alb.  Mathieu  in  Charcot,  Boucbard  et  Brissaud,  TraiU  de  mM. 
111.   Paris  1892.  p.  345. 

2)  Potain,  Diagnostic  et  traitement  de  Tulc^re  de  restomac.    Gazette  des 
höpitaux. 

3)  Gerhardt,  Zur  Aetiologie  und  Therapie  des  runden  Magengeschwürs. 
Wiener  med.  Presse.  1868.  Nr.  1. 
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und  1  mal  bei  einem  Manne  infolge  allgemeiner  Eörpererschütterung. 
Es  ist  gewiss  ein,  wenn  auch  bekanntlich  häufig  vorkommender  Zu- 
fall,  dass  die  beiden  ersten  Fälle,  welche  behufs  ärztlichen  Ober- 
gutachtens in  die  Klinik  geschickt  wurden,  fast  gleichzeitig  in  der- 
selben beobachtet  wurden.  Es  ist  nicht  minder  zufällig,  dass  die 
traumatischen  Einwirkungen,  welche  in  unseren  Fällen  wirksam  waren, 
von  Potain  nicht  erwähnt  bezw.  beobachtet  worden  sind,  während 
die  von  ihm  erwähnten  als  Ursache  von  Schädigungen  des  Magens 
von  mir  nicht  beobachtet  worden  sind.  Ob  es  sich  bei  dem  nach 
Traumen  auftretenden  Bluterbrechen  immer  um  Magengeschwüre  ge- 
handelt hat,  —  eine  Annahme,  zu  der  die  meisten  Beobachter  zur 
Zeit  hinzuneigen  scheinen  —  ist  mir  zweifelhaft.  Meines  Erachtens 
dürfte  es  der  Sachlage  mehr  entsprechen,  dass  wir  uns,  wenn  nicht 
die  Diagnose  aus  anderen  Zeichen  mit  an  Sicherheit  grenzender 
Wahrscheinlichkeit  gestellt  werden  kann,  mit  der  symptomatischen 
Diagnose  „Bluterbrechen  nach  Trauma"  solange  begnügen,  bis  nicht 
in  dieser  Beziehung,  besonders  auch  durch  reichlicheres  pathologisch- 
anatomisches Material,  sichere  Anhaltspunkte  fttr  die  klinische  Dia- 
gnose gewonnen  worden  sind,  denn  aus  dem,  was  in  den  vorstehenden 
Blättern  beigebracht  worden  ist,  lässt  sich  so  viel  ersehen,  dass  das 
infolge  traumatischer  Einwirkungen  auftretende  blutige  Erbrechen 
in  mannigfacher  Weise  zu  Stande  kommen  kann. 

Das  Unfallversicherungs-Gesetz  des  Deutschen  Reichs  hat  auch 
die  in  dieser  Richtung  in  Betracht  kommenden  Fragen  auf  die  Tages- 
ordnung gesetzt.  Hieraus  erwuchs  auch  fttr  mich  die  Aufgabe,  mich 
mit  diesen  Dingen  eingehender  als  vorher  zu  beschäftigen.  Der 
Zweck  dieser  Blätter  ist  erreicht,  wenn  sie  anderen  Fachgenossen  die 
Lösung  gleichartiger  Aufgaben  erleichtem  und  dazu  anregen,  die 
in  diesen  praktisch  wichtigen  Fragen  bestehenden  Lücken  aus- 
zufüllen. 


XX. 

Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Tamoren  des 
Bflckenmarks  and  seiner  flänte. 

Ans  dem  pathologischen  Institut  zu  München, 

Von 

Dr.  Ludirlg  Robert  HflUer 

aus  Augsburg. 

(Mit  5  Abbildungen  im  Text.) 

Beschreibungen  von  Tumoren  des  Rückenmarks  und  seiner  Häute 
finden  wir  in  der  medicinischen  Literatur,  vielleicht  wegen  des  im  Gan- 
zen doch  seltenen  Vorkommens  dieser  Erkrankung,  ziemlich  reichliche. 

Wenn  ich  es  dennoch  wage,  der  schon  stattlichen  Reihe  die  Schil- 
derung eines  weiteren  Falles  hinzuzufügen,  so  geschieht  das,  weil 
einerseits  die  Grösse  der  Geschwülste  eine  aussergewOhnliche  ist, 
andererseits  aber  die  durch  diese  hervorgerufenen  Folgezustände  im 
Rückenmark  von  seltener  Ausdehnung  und  Beschaffenheit  sind. 

Wohl  an  keiner  Stelle  und  in  keinem  Organ  des  menschlichen 
Körpers  haben  Geschwülste  so  verderbliche  Folgen,  wie  im  Wirbel- 
kanal. Während  Fälle  beschrieben  worden  sind,  in  denen  apfelgrosse 
Tumoren  des  Gehirns  gar  keine  klinischen  Symptome  machten,  flihren 
solche  im  Wirbelkanal,  welche  die  Grösse  einer  Haselnuss  überschritten 
haben,  mit  dringender  Nothwendigkeit  die  schwersten  Erscheinungen 
herbei,  kleinere  Geschwülste  dagegen,  welche  den  freien  Raum  zwi- 
schen der  Knochenwand  und  der  MeduUa  spinalis  nicht  überragen, 
können,  wie  zufällige  Befunde  bei  Sectionen  bestätigen,  keine  Stö- 
rungen veranlasst  haben. 

Die  Art  der  im  und  am  Rückenmark  vorkommenden  Geschwülste 
ist  eine  sehr  reichhaltige.  Wir  finden  Gliome,  Sarkome,  Gliosarkome, 
Gylindrome,  Melanome,  Fibrome,  Lipome,  Angiome,  Carcinome,  My- 
xome, Enchondrome,  Osteome  und  Psammome  beschrieben. 

Dem  Ort  ihrer  Entstehung  nach  theilt  man  die  Tumoren  wohl  am 
besten  in  intramedulläre  und  meningeale  ein,  von  letzterer  Art  unter- 
scheiden manche  Autoren  noch  intra-  und  eztradurale. 
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Merkwürdiger  Weise  greifen  die  Geschwülste,  auch  die  bösartigen, 
ganz  gegen  ihre  sonstige  Gepflogenheit  und  ihren  eigentlichen  Cha- 
rakter, nicht  oder  höchst  selten  von  einem  Gewebe  auf  das  andere, 
vom  Nervengewebe  auf  das  der  Häute  über.  Während  es  ja  häufig 
der  Fall  ist,  dass  ein  Tumor  der  Meningen  in  die  nervöse  Substanz 
hineindrängt,  dieselbe  zerstörend  und  comprimirend,  ein  Ueberwandern 
der  Geschwulst  von  der  Pia  auf  das  Bückenmark  wurde  bisher  nur 
2  mal  beobachtet.  0 

Von  grosser  Wichtigkeit  ist  es,  ob  der  Tumor  in  oder  ausser- 
halb der  harten  Bückenmarkshaut  liegt.  Der  im  Spinalsack  gelegene 
muss,  wenn  er  eine  gewisse  Grösse  erreich  t^  unfehlbar  das  Bücken- 
mark comprimiren  und  so  zu  schweren  Erscheinungen  führen,  wäh- 
rend der  ausserhalb  gelegene  durch  die  Intervertebrallöcher  entwei- 
chen ^)  oder  durch  Druck  die  Wirbel  zur  Atrophie  bringen  kaun  und 
80  häufig  ohne  Bückenmarkssymptome  verläuft. 

Ganz  verschiedenartig  ist  auch  die  Form  der  auftretenden 
Neubildungen,  die  bald  das  Mark  im  Halbkreis  umwachsen,  bald 
nahezu  in  Kugelgestalt  die  Nervensubstanz  verdrängen;  in  seltenen 
Fällen  ist  die  Pia  in  ihrer  ganzen  Länge  in  Geschwulstmassen  ver- 
wandelt. 3) 

Es  ist  auffallend,  dass  mehrfach  schon,  wie  auch  bei  meinem 
später  zu  beschreibenden  Fall,  an  der  Cauda  equina  besonders  aus- 
gedehnte und  grosse  Knoten  gefunden  wurden. 

Die  Art  und  Natur  der  Neubildung  hat  auf  die  klinischen  Er- 
scheinungen im  Ganzen  wenig  Einfluss,  indem  auch  die  sonst  „gut- 
artigen''  Geschwülste  durch  Druck  und  Lymphstauung  die  gleichen 
Symptome  hervorrufen,  wie  die  malignen;  nur  durch  ihr  schnelles 
und  unaufhaltsames  Wachsthum  zeichnen  sich  die  letzteren  aus. 

Zu  den  meningealen  Neubildungen  kann  man  auch  pachymenin- 
gitische  Entzündungen  rechnen,  welche  bei  Entwicklung  reichlichen 
Granulationsgewebes  nicht  nur  das  Aussehen  von  Tumoren  gewinnen, 
sondern  auch  dieselben  Symptome  hervorzurufen  im  Stande  sind. 

Auch  tuberkulöse  Geschwülste,  gleichwohl  ob  sie  als  von  einer 
käsigen  Ostitis  fortgeleitete  Entzündung  der  Meningen  oder  als  Solitär- 
tuberkel  der  Bückenmarksubstanz  auftreten,  müssen  bei  einer  Auf- 
zählung der  pathologischen  Producte  des  Bückenmarks  mit  erwähnt 


1)  Fr.  Schultze,  Berliner  klin.  Wochenscbr.  1S80.  Nr.  37,  und  Gramer, 
lnaug.-Diss.   Marburg  1SS7. 

2)  Virchow's  Archiv.  1S51.  Bd.  XI.  S.  281. 

3)  R.Schulz,  Archiv  f.  Psychiatrie.  Bd  XVI.  S.  592. 
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werden,  ja  selbst  parasitäre  Eindringlinge,  wie  CysticercenO  und 
Echinokokken  ^),  sind  in  der  Höhle  der  Wirbelsäule  beschrieben  worden. 

Die  secundären  Veränderungen,  welche  im  Rücken- 
mark durch  Tumoren  hervorgerufen  werden,  sind  sehr  ver- 
schiedenartige  und  von  verschiedener  Ausdehnung. 

Manchmal,  und  das  ist  der  günstigere,  allerdings  auch  der  sel- 
tenere Fall,  findet  man  lediglich  eine  Impression  ohne  jedwelche  Er- 
weichung, doch  kann  die  Gompressiousatrophie  so  stark  sein,  dass 
das  Rückenmark  bis  auf  einen  dünnen,  platten  Strang  geschwunden 
ist.  Die  Leitung  ist  bei  der  eben  beschriebenen  Art  von  Druck- 
atrophie  meist  nicht  vollständig  aufgehoben,  oft  sogar  im  Verhältniss 
zu  der  starken  Reduction  des  Gewebes  merkwürdig  gut  erhalten. 

Weitaus  häufiger  findet  mau  als  Folge  der  Tumoren  die  so- 
genannte Compressionsmyelitis.  Dass  hier  von  einer  wirk- 
lichen Entzündung  nicht  die  Rede  sein  kann,  liegt  auf  der  Hand. 
Es  sinä  da  lediglich  die  Stauungen  und  Hemmungen  der  normalen 
Lymphcirculation ,  vielleicht  auch  manchmal  ischämische  Zustände 
für  die  Erweichung  des  Nervengewebes  verantwortlich  zu  machen.^) 
Mehrfach  schon  wurde  beobachtet,  und  ich  kann  dies  nach  dem  Be- 
funde an  meinem  Falle  nur  bestätigen,  dass  sich  die  Erweichung 
von  der  Compressionsstelle  nur  wenig  nach  oben,  bedeutend  weiter 
aber  (oft  5 — 6  Gm.)  nach  unten  hin  erstreckt. 

Die  secundären  Strangdegeneratiouen  treten  bei  den 
eben  beschriebenen  Compressionserkrankungen  im  Grossen  und  Ganzen 
nach  den  für  die  Querschnittsläsionen  geltenden  Gesetzen  auf. 

Als  Regel  finden  wir  aufsteigend  degenerirt:  die  Hinterstränge, 
deren  Degeneration  sich,  je  weiter  sie  sich  nach  oben  ziehen,  immer 
mehr  auf  das  innere  Segment  beschränkt,  die  Eleinhirnseitenstränge 
und  Gowers  Antero- Lateral- Tract.  Nach  abwärts  sind  die  centrifngal 
leitenden  Pyramidenvorder-  und  -Seitenstränge  ihrer  ganzen  Länge 
nach,  von  den  Hintersträngen  nur  wenige  Fasern,  die  sich  bald  ver- 
lieren, entartet.  Von  Schulze^)  wird  mitgetheilt,  dass  die  ab- 
steigende Degeneration  in  den  Hintersträngen,  welche  sich  bis  etwa 

1)  Westphal,  Berliner  klin.  Wocheaschr.  1865. 

2)  Bartels,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  Bd.  V.  S.  109. 

3)  Die  gleichen  Ursachen  giebt  Schmaus  in  seiner  Habilitationsschrift:  »Com- 
pressionsmyelitis  bei  Caries  der  Wirbelsäule.  Wiesbaden  1$S9**  als  Grund  der  Rücken- 
markserkrankung  beim  Malum  Potii  an. 

4)  Ein  Fall  von  perimeningealem  Tumor  mit  completem  Druckschwund  des 
unteren  Halstheiles  des  Rückenmarks.  Archiv  far  Psychiatrie  u.  Nervenheükuude. 
Bd.  XI.  S.  770. 
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6  Cm.  unterhalb  der  Compressionsstelle  erstreckt,  in  Form  zweier 
schmaler  Linien  auftritt,  welche  hinter  der  hinteren  (grauen)  Com- 
misBur  beginnen  und  in  geringer  Entfernung  von  den  Hinterhömem 
bleibend,  parallel  denselben  bis  nahe  an  die  hintere  Peripherie  gehen. 

Auch  DazenbergerO  sagt,  dass  unterhalb  des  comprimirenden 
Tumors  an  der  Grenze  zwischen  Burdach'schem  und  GolTschem 
Strang  ein  stärkerer  Ausfall  von  Nervenfasern  zu  constatiren  gewesen 
sei,  zudem  habe  sich  aber  ausser  in  den  Pyramidenvorder-  und  -Seiten- 
strängen auch  am  seitlichen  Teil  des  Rttckenmarks  eine  bandartige 
nicht  scharf  abgegrenzte  Degeneration  gezeigt. 

Die  klinischen  Erscheinungen,  welche  die  Rttckenmarks- 
neubildungen  hervorrufeui  sind  wohl  alle  von  der  Reizung  und  Com- 
pression  der  Nervensubstanz  abhängig  zu  machen,  sie  sind  sehr  ver- 
schieden, je  nachdem  die  Geschwulst  intra-  oder  extramedullär  sitzt. 

Bei  dem  Tumor  am  Rückenmark  selbst  findet  man  meist  keine 
so  vollständige  Paraplegie,  wie  sie  sich  bei  dem  der  Meningen  ge- 
wöhnlich nach  mehr  oder  minder  langer  Zeit  einstellt;  als  Haupt- 
unterscheidungsmerkmal  aber  für  die  Diagnose  „intra-  oder 
extraspinaP'  kann  die  Schmerzhaftigkeit  gelten,  die  bei  der  ersten 
Art  nicht  oder  nur  selten  eintritt,  bei  den  Geschwülsten  der  Rttcken- 
markshäute  aber  ganz  regelmässig  und  oft  sehr  heftig  ist. 

Die  Localisation  der  schmerzhaften  Empfindungen  ist  dann 
keineswegs  auf  die  Gegend  der  Geschwulst  an  der  Wirbelsäule  be- 
schränkt, sondern  im  ganzen  Gebiet,  welche  die  comprimirte  Nerven- 
wurzel zu  versorgen  hätte,  ausgebreitet.  Die  Kranken  klagen  dann 
meistens  auch  über  lancinirendes  Stechen  in  den  Extremitäten,  über 
peinliches  Gürtelgefühl;  daneben  lassen  sich  häufig  circumscripte 
anästhetische  Bezirke  nachweisen.  Weitere  Symptome  der  Com- 
pression  sind  motorische  Lähmungen,  die  sich  bis  zur  vollständigen 
Paraplegie  steigern  können,  doch  treten  diese  Erscheinungen  gewöhn- 
lich erst  geraume  Zeit  nach  dem  Auftreten  der  Schmerzen  auf. 
Degenerative  Atrophie  der  Nerven  und  Muskeln  findet  man  nur  dann, 
wenn  vordere  Wurzeln  von  der  Neubildung  ergriffen  und  zerstört 
oder  hochgradig  comprimirt  wurden. 

Ganz  regelmässig  findet  man  in  den  Krankengeschichten  und 
Sectionsberichten  der  einschlägigen  Literatur  die  Beobachtung  von 
Decubitus,  der  häufig  als  ausserge wohnlich  ausgedehnt  und  tief- 
greifend geschildert  wird.    Der  Zustand  der  Patienten  ist  gewöhnlich 

1)  Ueber  einen  Fall  von  chronischer  Compression  des  Uaismarks  mit  beson- 
derer Berücksichtigung  der  secundären  absteigenden  Degeneration.  Deutsche  Zeit- 
schrift f.  NerTenheiikunde.  Bd.  IV.  1.  u.  2.  Heft.  S.  136. 
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sehr  traurig,  um  so  mehr,  da  die  Krankeil  meist  in  der  Blüthe  der 
Jahre  stehen,  ja  verhältnissmässig  nicht  selten  finden  wir  die  be- 
schriebene Erkrankung  bei  Kindern  0* 

Bei  der  ungünstigen  Prognose,  welche  Neubildungen  im  Wirbel- 
kanal bieten,  kann  eine  chirurgische  Behandlung  ^)  immerhin  gerecht- 
fertigt werden. 

Diesen  kurzen  allgemeinen  Bemerkungen  über  Tumoren  des 
Bttckenmarks  und  seiner  Häute  und  über  deren  Folgeerscheinungen 
erlaube  ich  mir  die  Schilderung  eines  speciellen  Falles 
folgen  zu  lassen. 

Die  Angaben  der  Anamnese  und  der  Krank  enge  schichte 
sind  theilweise  unvollständig  und  berücksichtigen  nur  wenig  die 
Bttckenmarkserkrankung;  der  Grund  hiervon  ist,  dass  der  Patient 
erst  in  schwerkrankem  Zustande  mit  hervorstechend  psychischen  Er- 
scheinungen hier  in  Behandlung  kam.  Die  folgenden  Daten  verdanke 
ich  zum  Theil  der  Güte  des  Herrn  Dr.  Budolf  von  Hoesslin, 
in  dessen  Anstalt  der  Kranke  einige  Zeit  untergebracht  war,  zam 
Theil  habe  ich  sie  dem  Krankenbericht  entnommen,  welcher  über 
den  Patienten  im  Krankenhause  1.  d.  Isar  gefertigt  wurde. 

N.  N.,  46  Jahre  alt.  Beide  Eltern  geisteskrank.  Im  letzten  Jahre 
haben  die  geistigen  Fähigkeiten  des  Patienten  stark  abgenommen,  seit 
einigen  Monaten  gebraucht  er  falsche  Worte,  die  Potenz  sei  vor  einem 
halben  Jahre  geschwunden ;  seit  dieser  Zeit  klagte  der  Kranke  über  links- 
seitigen Kopfschmerz  und  heftiges  linksseitiges  Ohrensausen,  in  der  jüng- 
sten Zeit  über  Schmerzen  in  den  Beinen  und  Störungen  in  der  ürinent- 
leerung,  der  Stuhl  sei  immer  angehalten.  Bei  der  Aufnahme  in  die  Heil- 
anstalt Neuwlttelsbach  am  18.  November  1893  ist  Pat  verwirrt  und  giebt 
auf  die  an  ihn  gerichteten  Fragen  nur  wenig  entsprechende  Antworten. 
Stehen  oder  Gehen  ist  wegen  heftigen  Schwindels  unmöglich.  Die  Papillen 
sind  eng,  ihre  Reaction  auf  Lichteinfall  ist  sehr  schwach,  die  Unter- 
suchung  mit  dem  Augenspiegel  zeigt  eine  beiderseitige  Stauungspapille. 

An  der  unteren  Körperhälfte,  vorzüglich  aber  an  der  linken  unteren 
Extremität,  starke  Hyperästhesie ;  anästhetische  Bezirke  lassen  sich  keine 
nachweisen,  Flatulenz  sehr  schmerzhaft,  der  Muskelsinn  ist  erhalten, 
passive  Lagerungen  der  unteren  Extremitäten  werden  richtig  angegeben. 

Vom  27.  November  1893  finden  wir  die  erste  Notiz  über  motorische 
Störungen:  „Das  rechte  Bein,  dessen  Scbmerzempfindlichkeit  eine  geringere 
als  die  in  den  übrigen  Theilen  der  unteren  Körperhälfte  ist,  wird  nur 
mit  Mühe  gehoben''. 

1)  KohtB,  Tumoren  des  Bückenmarks  in  Gerhardts  Handbuch  der  Kinder- 
krankheiten. 1880.  S.  416. 

2)  Gowers  and  Horsley,  A  case  of  tumour  of  the  spinal  cord.  Med.  Chir. 
Transact.  Vol.  LXXl.  p.  377,  und  Rehne,  Compression  der  Cauda  eqniua  durch 
ein  Lymphangioma  cavernos.  Operative  HeUung.  t.  Langenbeck*8  Archiv.  Bd.  XLIL 
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Nach  weiteren  3  Wochen  schwillt  zuerst  das  rechte,  bald  auch  das 
linke  Bein  ödemätös  an.  Ein  Decubitus  am  Kreuzbein  nimmt  trotz  der 
sorgfältigsten  Therapie  stetig  an  Ausdehnung  zn. 

Vom  20.  December  1893  an  ergreift  die  motorische  Paralyse  auch 
das  linke  Bein,  so  dass  active  Bewegungen  mit  den  unteren  Extremitäten 
gar  nicht  mehr  ausgeführt  werden  können.  Schmerzempfindung  rechts 
nahezu  vollständig  erloschen,  nicht  so  links. 

Nun  tritt  zu  der  Incontinentia  alvi  Urinretention ;  der  mit  dem  Ver- 
weilkatheter entleerte  Urin  riecht  ammoniakalisch,  hat  eitriges  Sediment 
and  ist  einige  Male  mit  reichlichem  Blut  untermischt. 

So  entwickelt  bei  unserem  Patienten  sich  allmählich  das  traurige  Bild 
der  Paraplegie,  noch  complicirt  durch  schwere  Störungen  von  Seite  des 
Cerebrnms.  Bei  der  Aufnahme  ins  Krankenhaus  1.  d.  Isar  am  13.  Fe- 
bruar 1 894  ist  ausser  der  motorischen  Paraplegie  die  untere  Körperhälfte 
(vom  Nabel  abwärts)  sowohl  für  Pinselberührung,  als  auch  ftir  Nadelstiche 
vollständig  empfindungslos.  Bei  passiven  Bewegungen,  die  mit  den  unteren 
Extremitäten  gemacht  werden,  giebt  der  Patient  Schmerzäosserungen  von 
sich.  Zum  Decubitus  am  Kreuzbein  ist  noch  solcher  der  Fersen  hinzu- 
gekommen. Die  Temperatur  hält  sich  dauernd  in  normalen  Orenzen,  die 
Athmung  nimmt  zuweilen  Cheyne-Stokes'schen  Rhythmus  an,  in  den  letzten 
Lebenstagen  wird  sie  stertorös.  Der  Kranke  delirirt  viel.  Am  12.  März 
1894  macht  endlich  eine  Lungenentzündung  dem  kläglichen  Zustande 
ein  Ende. 

Im  Interesse  der  Kürze  der  Arbeit  seien  aus  dem  Seotionsbefinnd 
vom   13.  März  1894*)  nur  folgende  Angaben  mitgetheilt. 

Anatomische  Diagnose:  Confluirende  Lobulärpneumonie  im 
rechten  Unterlappen,  Sarkomatose  der  linken  Niere  mit  Metastasen  in  der 
rechten  Niere,  im  Mesenterium,  im  Herzen,  im  Gehirn  und  am  Bücken- 
mark;  Cyste  des  linken  Temporallappens. 

Der  untere  Lappen  der  rechten  Lunge  ist  bei  vermehrtem  Gewicht 
und  fester  Consistenz  von  dunkler  Farbe  und  luftleer,  der  untere  Lappen 
der  linken  Lunge  ist  schwer,  blut-  und  saftreich,  aber  lufthaltig.  An  der 
Rückseite  des  Herzens  sowohl,  wie  auf  dem  Endocard  der  Vorhöfe  und 
Ventrikel,  finden  sich  mehrere  graue,  feste  Knoten  von  Hirsekorn-  bis 
Haselnussgrösse.  Die  linke  Niere  ist  kindskopfgross  (Länge  23  Cm., 
Breite  13  Cm.,  Höhe  8  Cm.),  an  der  Oberfläche  ihrer  Kapsel  zeigen  sich 
mehrere  wallnussgrosse  derbe  Knoten,  die  Nierensubstanz  selbst  schliesst 
einen  faustgrossen  Tumor  ein,  der  in  seinen  centralen  Partien  derb,  in 
den  peripheren  von  weicherer  Consistenz  ist.  Kleinere  Knoten  finden  sich 
in  der  ganzen  Niere  zerstreut.  Die  Niere  selbst  ist  auf  der  Schnittfläche 
blutreich,  Mark  und  Rinde  sind  nicht  deutlich  zu  unterscheiden.  Auch 
an  der  Oberfläche  der  rechten  Niere  ragt  ein  erbsengrosser  Tumor  hervor. 

Schädeldach  symmetrisch,  Dura  gespannt,  trocken,  über  dem 
linken  Frontallappen  ist  deutliche  Fluctuation  zu  fühlen;  die  Pia  über 
dieser  Partie  ist  getrübt,  die  Sulci  sind  verstrichen.  Beim  Einschneiden 
in  den  linken  fluctuirenden  Schläfenlappen  entleert  sich  gelbliche  seröse 
Flüssigkeit,   welche  von  einer  derben  Membran  zusammengehalten  war; 


i)  Sections- Journal  Nr.  151.  1S94. 
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am  Orund  dieser  Cyste  findet  sich  eine  wallnussgrosse  Geschwulst  tod 
blaurother  Farbe,  zum  grössten  Theil  ans  fester  Substanz  beatehend,  aber 
noch  einige  kleine  Cysten  enthaltend. 

Auf  der  Dura  des  Rückenmarks  reichliche  Fettanf lagerangen;  der 
Duralsack  ist  im  Lendenmark  beträchtlich  verbreitert ,  Inhalt  consistent. 
Gegen  das  Brustmark  fällt  die  Breite  rasch  ab,  ebenso  auch  die  Conslstenz. 
Die  Dura  ist  an  einigen  Stellen  mit  der  Pia  verwachsen. 

Die  im  Sectionsbericht  nun  folgende  kurze  Beschreibung  des  Rücken- 
marks sei  durch  eine  etwas  ausführlichere  Schilderung  des  conservirten 
Präparates  ersetzt.  Das  Rückenmark  wurde  zum  Zwecke  der  Härtung  in 
MüUer'sche  Flüssigkeit  gelegt,  aus  der  es  erst  nach  einigen  Monaten  in 
Alkohol  gebracht  wird. 

In  der  Gegend  des  unteren  Halsmarks  und  des  mittleren  Brnstmsrks 
sind  in  der  Arachnoidea  mehrere  dünne  Knochenplättchen  eingelagert 

Zwischen  dem  2.  und  3.  Brustnerven  sitzt  dem  Rückenmark  von 
hinten  her  ein  etwa  mandelgrosser  Tumor  auf;  indem  er  sich  der  Form 
des  Markes  anpasst,  umklammert  er  ungeßlhr  den  vierten  Theil  der  Peri- 
pherie. Das  Gewebe  dieser  Geschwulst  ist  faserig,  fest,  von  gleichmässig 
grauer  Farbe.  Der  Tumor  ist  von  der  Arachnoidea  und' der  Pia  umgeben, 
mit  dem  Rückenmark  selbst  aber  ist  er  nicht  verwachsen  und  leicht  von 
ihm  ablösbar.  Ein  Schnitt  durch  das  Rückenmark  an  dieser  Stelle  zeigt 
schon  makroskopisch  links  von  der  Medianlinie  einen  etwas  über  Urse- 
kerngrossen,  lebhaft  hell  gefärbten  Fleck  von  Birnform,  welcher  an  Stelle 
des  linken  Hinterhorn  sitzt,  das  gleichseitige  Vorderhorn  scheint  nach  oben 
verschoben.  Das  rechte  Vorder-  und  Hinterhorn  ist  sehr  schlank  ge- 
zeichnet und  erscheint  intact. 

Vom  6.  Costalnerven  an  bis  in  die  Höhe  des  1.  Lumbalnerven 
ist  die  Gonsistenz  des  Rückenmarks  bedeutend  herabgesetzt,  die  Mednllar- 
substanz  ist  so  weich  und  kömig,  dass  es  unmöglich  ist,  auf  dem  Durch- 
schnitt irgend  eine  Structur  zu  erkennen.  Beim  Wechseln  der  Oonser- 
virungsflüssigkeiten  findet  man  jedesmal  einen  Bodensatz  von  graubraunen 
Bröckeln  und  Sand,  alles  zerfallenes  Gewebe,  welches  aus  der  breiigen, 
nur  vom  Piasack   zusammengehaltenen  Masse  heransgeschwemmt  wurde. 

Der  Durchschnitt  im  8.  Costalsegment  zeigt  nach  hinten  einen 
mit  der  Pia  verwachsenen  Kern  festeren  Gewebes,  der  Zwischenraum 
zwischen  ihm  und  der  vorderen  Peripherie  ist  mit  krümliger,  zerfallener 
Masse  ausgefüllt.  An  einem  in  dieser  Höhe  abgehenden  Nerven  hängt 
ein  erbsengrosser  Tumor  von  gleicher  Farbe  und  Conslstenz  wie  der  oben 
beschriebene. 

In  der  Höhe  des  2.  Lumbalnerven  wird  das  Rückenmark  wieder 
fest  und  füllt  den  Piasack  vollständig  aus,  doch  ist  auf  Querschnitten 
makroskopisch  ein  Unterschied  zwischen  grauer  und  weisser  Substanz  nicht 
zu  erkennen. 

An  den  in  der  Cauda  equina  abgehenden  Nerven  hängen  mehrere 
mächtige  Tumoren  von  etwa  Pflaumengrösse  und  wurstßlrmig- knolliger 
Gestalt ;  der  oberste,  3  V2  Cm.  lang,  2  Cm.  breit  und  1  Vs  Cm.  tief,  selgt 
auf  dem  Durchschnitt  eine  derbe,  structurlose  homogene  Masse. 

Der  Geschwulst  liegen  der  Länge  nach  zahlreiche  Nerven  bis  za 
Regenwurmdicke  so  dicht  an,  dass  sie  rinnenförmige  Eindrücke  machen; 
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ob  sie  mit  dem  Tnmor  verwachsen  sind  oder  zum  Tbeil  in  ihm  aufgehen, 
läset  sieb  makroskopisch  nicht  entscheiden.  Aehnliche  Verhältnisse  treffni 
wir  bei  der  nächst  tiefer  gelegenen  Geschwulst,  die  nngefllbr  dieselbe 
Grösse,  wie  die  tlber  ihr  liegende  hat.  Aach  an  diesen  Tumor  treten  etwa 
15  Nerven  heran,  die  ihm  eng  angedrttckt  entlang  laufen. 

Diesen  zwei  grossen  Tumoren  folgen  weiter  unten  noch  zwei  kleinere 
Knollen,  je  etwa  von  HaselnnssgrOsse.  Der  obere  von  diesen  beiden  ist 
von  plattgedrtlckten  Nerven  überzogen.  Die  kleinste  und  unterste  von 
den  Oeschwülsten  ist  etwa  bohnengross  und  hat  knollige  Ausbuchtungen, 
sie  hängt  an  dem  Filnm  terminale  und  wird,  wie  es  scheint,  schräg  von 
ihm  durchzogen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Geschwülste  beider 
Nieren,  der  Knoten  im  Mesenterium,  der  Tumoren  des  Herzens  und  des  Ge- 
hirns ergiebt  überall  das  gleiche  Bild,  das  des  typischen  Spindeizellen- 
sarkoms. Die  Neubildung 
geht  diffus  ohne  scharfe 
Grenze  aus  dem  physio* 
logiseben  Gewebe  hervor, 
in  den  Nieren  findet  sich 
noch  ein  leichter  Grad  von 
Nephritis,  das  Glomerulus- 
epithel  ist  zum  Theil  des- 
qnamirt,  in  den  Harnkanäl- 
chen  finden  sieh  zahlreiche 
hyaline  Cylinder,  das  inter- 
stitielle Bindegewebe  be- 
findet sich  in  massiger  Wu- 
cherung. 

Aus  dem  Rückenmark 
wurden  behufs  mikroskopi- 
scher Untersuchung  bei  je- 
dem Nervenanstritt  Stücke 
entnommen  und  in  Oelluloi- 
dln  eingebettet. 

Die  Färbung  der 
Schnitte  geschah  jedesmal 

nach  drei  verschiedenen  Methoden.  Die  Axencylinder  wurden  mit  Uran- 
blaekblue  dargestellt,  die  Glia  und  die  Zellkerne  mit  Hämatoxylin- 
Ehrlich  und  Congoroth,  die  Markscheiden  endlich  mit  der  Weigerfschen 
Färbung. 

Auf  Schnitten  aus  dem  Halsmark  (Fig.  1)  kann  man  bei  allen 
Färbnngsarten  erkennen,  dass  das  Gliagewebe  in  den  dem  Septum  posterius 
aogrenzenden  Strängen,  den  Goirscben  Bündeln,  sehr  vermehrt  und  ver- 
dickt ist,  in  dem  plumpen  Netz  sieht  man  selten  ganz  intaote  Nerven- 
fasern, manche  Gliamaschen  erscheinen  ganz  leer,  während  andere  ge- 
quollene Axencylinder  und  vereinzelte  Körnchenzellen  enthalten,  die  Mark- 
seheiden in  diesem  Bezirk  haben  meist  keine  dem  Axencylinder  ent- 
sprechende centrale  Lichtung.  Die  beschriebene  Degeneration  beschränkt 
sieh  in  den  Hintersträngen  scharf  auf  die  Goirscben  Bündel,  die  von 

DeutMhei  AieliiT  f.  Uin.  Mediein.    LIY.  Bd.  31 


Fig.  t.     HaUmark    6.  Cervioalhöhe.     Die  GoU'Boben 

;  Stränge  in  yoüständiger ,  die  Eleinhirnseitenstrilnge 

10  nnr  geringer  Degeneration  begriffen. 
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diesen  durch  das  Septum  paramediam  getrennten  Keilstränge  sind  gans 
intact. 

Beiderseits,  vorzfiglich  aber  links,  finden  wir  in  den  seitlichen  peri- 
pheren Partien  des  Markes,  welche  als  die  Kleinhirnseitenstrangbabnen 
beschrieben  werden,  einen  beträchtlichen  Ansfall  von  Nervenfasern  mit 
LttckenbilduDg  im  Oliagewebe.  In  der  vorderen  Randzone  der  Seiten- 
stränge, dem  Gower*schen  Antero-Lateral-Tract,  ist  der  Fasemaasfall  nnr 
ein  ganz  geringer,  aber  doch  deutlich  zu  erkennen ;  eine  secundäre  Wuche- 
rung des  NervcDstUtzgewebes,  wie  in  den  Ooirschen  Strängen,  lässt  och 
aber  in  den  zuletzt  beschriebenen  Partien  nicht  nachweisen. 

Schnitte  aus  der  Hohe 
des  1.  und  2.  Brnstwirbels 
zeigen,  abgesehen  von  dem 
verminderten  umfang  des 
Markes  und  der  veränder- 
ten Gestalt  der  grauen  Snb- 
stanz,  im  Ganzen  die  glei- 
chen Verhältnisse,  wie  im 
Cervicalmark,  der  Nerven- 
ansfall  in  den  Kleinhim- 
seiten-  und  den  Gower*schen 
Strängen  aber  ist  hier  kaum 
mehr  nachzuweisen. 

Zwischen  dem  2.  und 
3.  Costalnervenaostritt  be- 
ginnen schon  die  schweren 
Läsionen  der  Meduila  spi- 
nalis:  in  der  mittleren  Par- 
tie der  grauen  Substanz, 
dem  um  den  Gentralkanal 
gelegenen  Gewebe,  sind  die 
Zellgrenzen  verschwommen, 
die  Kerne  nicht  mehr  fUrb- 
bar;  der  vordere  Theil  des 
linken  Hinterhorns  wird  von 
einem  klemen,  scharf  um- 
schriebenen Erweiehangs- 
herd  eingenommen  (Fig.  2). 
Der  eben  erwähnte  mye- 
litische  Herd  in  den  linken 
Hintersäulen  nimmt  i  m 
3.  Cos tal Segment  da,  wo  dem  Rückenmark  der  oberste  Tumor  anfliegt, 
beträchtlich  an  Umfang  zu,  er  ist  von  birnförmiger  Gestalt,  leicht  gelblich 
gefärbt;  mit  der  Richtung  des  Hinterhorns  tlbereinstimmend  reicht  er  nach 
rückwärts  mit  seiner  Spitze  bis  zur  Substantia  gelatinosa,  nach  vom  bis 
in  die  Breite  des  Centralkanals.  Im  Innern  besteht  der  Zerfallsherd  aus 
lockerer,  bröckeliger  Substanz,  in  die  an  manchen  Stellen  durch  Weigert 
schwarz  gefUrbte  Markschollen  eingelagert  sind.  Gegen  das  umliegende  nor- 
male Gewebe  ist  der  Herd  scharf  abgegrenzt.    Die  degenerirte  Zone  in  den 


Fig.  2.  3.  CosUlbdhe.  Im  linken  Hinterhoin  (aus 
Versehen  wurde  das  Spiegelbild  geseichnet)  ein  Er- 
weichungsherd, in  dem  sich  MarktrUmmer  erkennen 
lassen.  Die  Goirschin  Sti&nge  degecerirt.  Dem 
Rückenmark  liegt  von  hinten  ein  Tumor  an,  in  dem 
einige  Wurzelfasern  eingeschlossen  sind. 
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Hintersträngen  hat  nach  hinten  zu  gegenüber  ihrer  Ausbreitung  im  Hals- 
mark zugenommen,  doch  lässt  sie  zwischen  sich  und  den  Hintersäulen  noch 
einen  schmalen  Raum  für  normales  Oewebe  der  Eeilstränge.  Nach  vorn  zu 
sind  die  Hinterstränge  durch  den  ausgedehnten  myelitischen  Herd  auf  einen 
schmalen  Spalt  zusammengedrängt.  Der  obere  makroskopisch  beschriebene, 
dem  Rückenmark  eng  anliegende,  aber  nirgends  mit  ihm  verwachsene  Tumor 
zeigt  den  Bau  eines  Spindelzellensarkoms,  einige  Nervenbündel  sind  von  der 
Neubildung  umwuchert  worden,  ohne  übrigens  in  ihrer  Structur  zu  leiden. 

Einen  Nervenaustritt  weiter  unten  ist  zwar  der  myelitische 
Herd  im  linken  Hinterhorn  wieder  bedeutend  kleiner,  dagegen  treten  in 
der  weissen  Substanz  einige  Zerfallsherde  auf,  besonders  ausgesprochen  in 
den  linken  Seitenstrangbahnen,  wo  in  der  Gegend  der  Pyramidenbahnen 
und  etwas  weiter  nach  vorn  das  Nervengewebe  zum  grössten  Theil  unter- 
gegangen und  nur  gequollenes  und  gewuchertes  Gliagewebe  mit  gross- 
maschigen  Lücken  zu  er- 
kennen ist. 

In  der  Höhe  des  5.  Co- 
stalnervenabganges  ist 
die  Zeichnung  der  ganzen 
grauen  Substanz  verwaschen, 
das  Oewebe  befindet  sich  im 
Zustande  der  Quellung  und 
der  beginnenden  Nekrose,  nur 
in  den  Vorderhömern  sind 
einige  Oanglienzellen  mit 
deuUichen  Rändern  und  gut 
färbbaren  Kernen  zu  erken- 
nen. Im  ganzen  vorderen  Ab- 
schnitt des  Markes,  nament- 
lich in  der  grauen  Substanz, 
findet  man  ungemein  reich- 
liche Durchschnitte  von  ver- 
hältnissmäasig  grossen,  blut- 
strotzenden  Oefässen.     Die 

Zerfallsherde  in  der  Gegend  der  Pyramidenseitenstränge  haben  an  Aus- 
dehnung zugenommen,  das  Nervengewebe  ist  in  ihnen  untergegangen,  das 
Sttttzgewebe  ist  vermehrt,  plump  verdickt  und  gequollen.  Eine  bedeutende 
Rarefication  ist  auch  in  den  gesammten  Vordersträngen  zu  erkennen,  gut 
erhalten,  ja  nahezu  normal  sind  nur  noch  die  Seitenstranggrundbündel.  Der 
Erweichungsherd  im  linken  Hinterhorn  hat  an  Umfang  wieder  zugenom- 
men, ohne  jedoch  die  Ausdehnung  wie  in  der  3.  Costalhöhe  zu  erreichen. 

Noch  einen  Nervenabgang  weiter  unten  lassen  sich  weder  in 
der  grauen,  noch  in  der  weissen  Substanz  normale  Partien  finden ;  das  ganze 
Oewebe  ist  gequollen,  zum  Theil  schon  körnig  zerfallen,  auch  die  auf  dem 
Schnitt  getroffenen  peripheren  Nerven  zeigen  nur  wenig  normale  Fasern  mehr. 

Aus  dem  völlig  erweichten  Theil  des  Rückenmarks  (vom  7.  bis  12. 
Costalnerven)  wurde  die  Stelle  zur  Untersuchung  genommen,  wo  der  Pia 
ein  erbsengrosser  Tumor  anlag,  und  auch  die  Consistenz  des  Markes  eine 
etwas  festere  war  (8.  Costalhöhe,  Fig.  3).    Das  mikroskopische  Bild 

31* 


Fig.  3.  8.  Costalhöhe.  Von  vorn  wuchert  in  das 
erweichte,  structarlose  Mark  der  Tumor,  rechts  sind 
die  zwischen  Tnmor  und  Pia  liegenden  MarktrOmmer 
zam  griyssten  Theil  ausgefallen,  links  gehen  durch  das 
schollig  zerfallene,  ge&ssreiohe  Gewebe  einige  Risse. 
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zeigt,  dass  hier  das  Sarkom  die  Pia  durchbrochen  hat  und  tlber  die  EÜÜfte 
des  Marklumens  einnimmt ,  nur  die  Randpartien  des  RUckenmarkdurch- 
Schnittes  sind,  soweit  sie  nicht  bei  dem  Härtungs-  und  Conservirnogs- 
verfahren  ausgefallen  sind,  von  durch  Weigert'sches  Hämatoxylin  schwarz 
gefärbten  Nerrentrümmern  besetzt,  irgend  welche  Strnctur  lässt  sich  an 
ihnen  nicht  mehr  erkennen. 

Die  ein  wuchernde  Geschwulst  erscheint  durch  die  Pia  eingescbnflrt; 
wie  die  oben  schon  beschriebenen  Neubildungen,  so  zeigt  auch  diese 
typisches  Spindelzellengewebe. 

Schnitte  aus  der  erweichten  Substanz  weiter  unten,  also  aus  der  Höhe 
des  9. — 12.  Brustwirbels,  zeigen  nichts  mehr  von  neugebildetem  Ge- 
webe, innerhalb  des  Piasackes  finden  sich  nur  Gewebstrttmmer ,  Mark- 
schollen, gequollene  Axencylinder  und  kömiger  Detritus. 

Mit  Beginn  der  Lenden- 
anschwellung wird  auch  dieCon- 
sistenz  des  Markes  wieder  eine 
festere,  auf  gefärbten  Schnitten 
ist  der  Unterschied  zwischen 
grauer  und  weisser  Snbstans 
wieder  deutlich  zu  erkennen, 
doch  zeigt  sich  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung,  dass 
die  Veränderungen  des  Gewebes 
noch  sehr  tiefgreifende  sind. 
(Fig.  4.) 

Die  Figur  der  grauen  Sub- 
stanz ist  im  Lendenmark 
eine  eigenthttmliehe,  indem  die 
Hinterhörner  merkwürdig  dttnn 
auslaufen,  die  einzelnen  Zellen 
der  grauen  Substanz  sind  zum 
Theil  noch  zu  erkennen  (am 
besten  die  grossen  Ganglien  in 
den  Vorderhörnem) ,  doch  ist 
die  Zeichnung  im  Ganzen  un- 
deutlich. 

Viel  bedeutender  sind  hier 
die  Veränderungen  in  der  weis- 
sen, markhaltigen  Nervensubstanz,  die  sich  im  Zustande  der  Quellung^ 
zum  Theil  schon  in  dem  der  Erweichung  und  Nekrose  befindet,  der  Unter- 
schied zwischen  Markscheiden  und  Axencylinder  ist  bei  keiner  Färbungs- 
art mehr  deutlich  darzustellen.  Besonders  ausgeprägt  ist  die  ödematöse 
Quellung  mit  grossmaschiger  Ltlckenbildung  m  umschriebenen  Herden, 
welche  zwischen  den  Vorderhörnern  und  den  Pyramidenvordersträngen 
liegen,  so  dass  man  schon  makroskopisch  auf  gefärbten  Schnitten  hier 
kommaförmige  Partien  erkennen  kann. 

An  diesen  Stellen  und  auf  diese  und  das  rechte  Vorder-  und  Seiten- 
horn  beschränkt  ist  auch  eine  mit  der  Ehrlich'schen  Hämatoxylinfärbun^ 
darstellbare  starke  zcllige  Infiltration  (von  Leukocyten  und  Lympho- 


Fig.  4.  3.  Lumbaihübe.  Das  ganze  Mark  im 
Zustande  der  Quellung,  in  zwei  diffusen  Herden 
in  den  Yorderstrangbabnen  ist  das  Nervengewebe 
▼ollständig  untergegangen.  Die  Wurzelnerven 
sind  rechts  noch  erhalten,  links  zum  grOssten 
Theil  in  Degeneration. 
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cyten)  zu  beobachten.  Die  hinteren  Theiie  der  Seitenstränge  und  Pyra- 
midenseitenatrangbahnen  befinden  sich  schon  im  Zustande  der  körnigen 
Erweichung,  der  Nekrose.  Während  an  keiner  der  bisher  beschriebenen 
Stellen  das  Oliagewebe  vermehrt  und  verdickt  ist,  findet  sich  eine  solche 
Wucherung  in  den  Hintersträngen ,  ein  Beweis  dafttr,  dass  die  Verände- 
rung in  diesen  schon  seit  längerer  Zeit  besteht. 

Die  ausserhalb  des  Piasackes  getroffenen  Wurzelnerven  zeigen  hoch- 
gradige  Degeneration,  normales  Nervengewebe  ist  in  ihnen  gar  nicht  mehr 
zu  entdecken,  in  den  nur  ans  Bindegewebe  und  Glia  bestehenden  Strängen 
finden  sich  nur  selten  Marktrttmmer. 

Dieselben  Processe  der  Quellung  und  Erweichung,  zum  Theil  noch 
in  vorgeschrittenerem  Maasse,  findet  man  im  Conus  medullär! s. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  grossen  Tumoren  an  der  Ganda 
eqnina  ergiebt,  dass  sie  zum  grössten  Theil  typische  Spindelzellenstructur 
zeigen,  doch  finden  sich 
in    ihnen    circnmscripte 
Partien ,  wo   das  kern- 
reiche      Sarkomgewebe  *Ji^ 

einem   kemarmen  fase-    ^ ^- „^  5®^ 

rigen  Bmdegewebe  Platz     Nerrenfase» 
macht,  an  manchen  Stel- 
len   wieder    zeigt    sich  ['  ( 
eine    reichliche  Gefäss-  BiotgefioM 
entwicklnng.      An    den                          ^^'^ 
Randpartien     der    6e- 
schwtilste  kann  man,  fest 

mit    den    Neubildungen  ;.  '\\ 

verwachsen,   die  binde-       g^        e-        ^ 
gewebigen      üeberreste         ^roffene 
dicker      Nervenstränge      Nerranfaw.    ^ 
entdecken,  die  sich  nur  / 

durch    die    wenigen    in 

ihnen  enthaltenen  Mark-  Fig.  5. 

schollen  noch  als  solche 

erkennen  lassen  (Fig.  5).  Andere  Nerven  der  Cauda  equina  sind  ganz  in 
dem  Gewebe  des  Tumors  aufgegangen,  so  dass  man,  wie  aus  der  Zeich- 
nung ersichtlich  ist,  mitten  in  der  Neubildung  Nervenbtlndel,  dessen  ein- 
zelne Fasern  durch  das  Spindelzellengewebe  noch  getrennt  sind,  auffinden 
kann;  auch  hier  giebt  die  Weigert'sche  specifische  Nervenfärbung  sehr 
fibersichtliche  und  klare  Bilder. 

Schliesslich  sei  es  mir  noch  erlaubt,  die  einzelnen  Beobach- 
tungen zasammenzufassen  nnd  eine  Erklärung  der  verschie- 
denen krankhaften  Veränderungen  za  versuchen. 

Die  Tnmoren  am  centralen  Nervensystem,  im  Gehirn  und  im 
Wirbelkanal  sind  wohl  als  Metastasen  eines  primären  Nieren- 
Barkoms  zu  erklären;  für  diese  Auffassang  spricht  vorzüglich,  dass 
die  Geschwulst  in  der  Niere  die  grösste  Ausdehnung  angenommen  hat 
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(die  linke  Niere  war  über  kindskopfgross),  ferner  auch,  dass  eben  die 
Nieren  eine  Prädilectionsstelle  für  sarkomatöse  Neabildangen  sind. 
So  häufig  nun  bei  Nierensarkom  die  Metastasen  in  der  Leber  nnd 
Lange  oder  in  den  retroperitonealen  Lymphdrüsen  zu  finden  sind, 
secundäre  Geschwulstbildungen  im  Oehim  oder  gar  im  Rtlckenmark 
sind  gewiss  überaus  selten  und,  soviel  ich  weiss ,  bei  Nierensarkom 
bisher  noch  nicht  beobachtet.  Multiple  Sarkomatose  des  Bückenmarks 
an  und  für  sich  war  schon  öfter  der  Gegenstand  von  Beschreibungen. 

Von  welchem  Gewebe  aus  die  Geschwülste  im  Wirbelkanal  ent- 
standen sind;  wage  ich  nicht  sicher  zu  entscheiden ;  da  alle  Tumoren, 
mit  Ausnahme  des  am  Filum  terminale  hängenden,  mit  Nervenbündeln 
eng  verwachsen  waren,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  sie  sich  vom 
Perineurium  aus  entwickelt  haben;  für  den  Knoten  am  Filum  wird 
wohl  die  Pia  mater  als  Ausgangspunkt  zu  betrachten  sein. 

Umnun  zu  den  Veränderungen  am  Bückenmark  selbst  über- 
zugehen, so  kann  wohl  kein  Zweifel  darüber  bestehen,  dass  sie  sftmmt- 
lich  von  der  Tumorbildung  im  Wirbelkanal  abhängig  zu  machen  sind. 

Eine  eigentliche  Compression  des  Bückenmarks  mit  Vermindernng 
des  Querschnittes  und  Atrophie  des  Gewebes  hat  nicht  stattgefunden, 
denn  auch  bei  dem  einzigen  Tumor  (in  der  Höhe  des  3.  Costalwirbek), 
der  in  Frage  kommen  könnte,  war  keine  Verminderung  des  Mark- 
durchschnittes zu  constatiren.  Um  die  Zerstörung  des  Markes  zu  er- 
klären, muss  man  wohl  annehmen,  dass  durch  die  das  ganze  Lumen 
des  Wirbelkanals  einnehmenden  Geschwülste  die  Cir- 
culation  der  Lymphe  und  des  Blutes  behindert  wurde. 
Das  gegen  Störung  der  Ernährung  so  überaus  empfindliche  Nerven- 
gewebe ist  bei  der  Stauung  des  Säftestromes  gequollen  und  nach 
einiger  Zeit  ödematös  erweicht  und  nekrotisch  geworden. 

Die  Veränderung  in  den  Goll'schen  Strängen,  im  Cervical-  und 
oberen  Costalmark,  der  gesammten  Hinterstränge  in  der  unteren  Hälfte 
des  Bückenmarkes  sind,  wie  man  aus  der  bedeutenden  Gliawucherang 
ersieht,  die  zu  ihrer  Entwickelung  mindestens  mehrere  Wochen  braucht, 
viel  älteren  Ursprungs  als  die  Quellungs-  und  Erweichungserscbei- 
nungen.  Die  Erklärung  der  Degeneration  in  den  Hintersträngen  dürfte 
wohl  in  der  vollständigen  Druckatrophie  der  Caudanerven,  welche 
ihrerseits  durch  die  mächtigen  Tumoren  der  Sacralgegend  verursacht 
wurden,  zu  suchen  sein. 

Das  Auftreten  des  hanf korngrossen  myelitischen  Herdes  in  der 
Höhe  des  3.  Brustwirbels,  an  der  Stelle,  wo  der  oberste  Tumor  dem 
Bückenmark  fest  angelegen  hat,  kann  vielleicht  dadurch  erklärt  wer- 
den, dass  die  Gegend  der  Hinterhömer  als  die  gegen  Emähmngs- 
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Störung  empfindlichste  zuerst  auf  eine  eingetretene  Lymph-  oder  Blut- 
stauung durch  Nekrose  reagirt^) 

Das  Eindringen  des  Sarkomgewebes  in  das  Marklumen  scheint 
nicht  durch  ein  Uebergreifen  der  Neubildung  auf  die  neryOse  Sub- 
stanz, wie  es  Schnitze  beschrieben  hat^),  zu  erkl&ren  zu  sein,  son- 
deni|  nach  dem  mikroskopischen  Bilde  zu  schliessen,  ist  der  Tumor 
nach  Durchbrechung  der  Pia  in  das  erweichte  Mark,  dasselbe  ver- 
drängend, hineingewuchert. 

Der  hier  beschriebene  Fall  kann  ein  Beweis  dafQr  sein,  welch 
vielseitige  Veränderungen  und  tiefgreifende  Zerstörun- 
gen des  Rackenmarks  durch  Tumorenbildung  im  Wirbelkanal  hervor- 
gerufen werden  können. 

Zum  Schlüsse  sei  es  mir  noch  erlaubt,  meinem  hochverehrten 
Lehrer,  Herrn  Obermedicinalrat  Professor  Bo  Hing  er,  für  die  An- 
regung zu  dieser  Arbeit  und  das  stete  Interesse,  das  er  ihr  entgegen- 
gebracht hat,  den  Herren  Dr.  Dürck  und  Dr.  Schmaus  fttr  die  Unter- 
stützung bei  derselben  meinen  verbindlichsten  Dank  auszudrücken. 
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XXL 
Ueber  Hypochondrie  nnd  Nosophobie. 

Von 

Dr.  Julius  Althaus 

in  London. 

Es  ist  eine  eigenthümliche  Thatsache,  dass,  während  die  medi- 
cioischeu  Schriftsteller  des  siebzehnten,  achzehnten  und  der  ersten 
Hälfte  des  neunzehnten  Jahrhunderts  sehr  viel  über  Hypochondrie 
geschrieben  haben,  die  neueren  Werke  über  Nervenkrankheiten  von 
Rosenthal,  Grasset,  Buzzard,  Ross,  Oppenheim  u.  A., 
vollständig  über  diesen  Gegenstand  schweigen.  In  Lenbe's  er- 
schöpfender Schrift  ttber  die  Diagnose  der  Nervenkrankheiten,  welche 
unlängst  erschien,  wird  die  Hypochondrie  nur  ganz  beiläufig  mit  ein 
paar  Worten  abgemacht,  als  ob  dieselbe  etwas  ganz  Unbedeutendes 
sei.  Die  Jonmale  sind  voll  von  Artikeln  ttber  Hysterie,  Chorea, 
Epilepsie  nnd  verwandte  Neurosen,  aber  von  Hypochondrie  ist  in 
denselben  selten  oder  nie  die  Rede.  Diese  Vernachlässigung  der 
Krankheit  durch  neuere  Autoren,  denen  sonst  nichts  entgeht,  könnte 
sich  auf  den  ersten  Blick  allenfalls  durch  die  Annahme  erklären 
lassen,  dass  Hypochondrie  heutzutage  nicht  mehr  vorkäme;  doch 
widerspricht  derselben  die  Thatsache,  dass  wir  sehr  charakteristische 
Fälle  derselben  fortwährend  in  der  Praxis  beobachten.  Am  aller- 
wenigsten könnte  man  eine  solche  Vermuthang  in  England  zulassen, 
da  dasselbe  (besonders  von  französischen  Autoren)  als  die  wahre 
Heimath  der  Hypochondrie  angesprochen  ist,  was  ihrer  Ansicht  nach 
tbeilweise  von  dem  hier  herrschenden  feuchten  und  nebligen  Klima 
herrührt,  welches  zu  Verdauungsstörungen  ond  Leberleiden  prädis- 
ponirt,  und  tbeilweise  von  der  sonderbaren  Mischung  einer  aristo- 
kratischen und  demokratischen  Regierang,  welche,  wie  unsere  Nach- 
barn behaupten,  zu  beständiger  Unrahe  und  endlosen  Enttäuschungen 
Veranlassung  giebt! 

Der  erwähnte  Umstand  rtthrt  meiner  Ansicht  nach  mehr  davon 
her,  dass  man  unlängst  viel  Aufmerksamkeit  auf  das  Studium  des 
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als  Neurasthenie  bekannten  Symptomenkomplexes  verwandt  hat,  w(v- 
fttr  ich  kürzlich  den  Namen  „Encephalasthenie'S  als  besser  dafür 
geeignet,  vorgeschlagen  habe.  In  dieser  letzteren  Nearose  sehen  wir 
oft  verschiedene  Arten  von  Furcht  und  Angst,  wie  z.  B.  die  Agoraphobie, 
die  Klaustrophobie,  die  Zoophobie  n.  a.  Arten  von  scheinbar  ganz 
grundlosen  Arten  von  Schrecken.  Solche  Patienten  klagen  auch  nicht 
selten  über  eine  Furcht  vor  Krankheiten  oder  vor  dem  Tode;  und 
hat  man  für  diese  letzteren  Zustände  die  Namen  Nosophobie  und 
Pathophobie  vorgeschlagen,  welche  auch  als  gleichbedeutend  mit 
Hypochondrie  gebraucht  werden.  In  den  folgenden  Auseinander- 
setzungen beabsichtige  ich,  den  Unterschied  zwischen  den  betreffenden 
Zuständen  darzulegen  und  nachzuweisen,  dass  die  Hypochondrie  eme 
ganz  bestimmte  Neurose  ist,  welche  sich  von  anderen  Nervenleiden 
durch  charakteristische  Symptome,  Verlauf  und  Ende  unterscheidet 

Die  hypochondrische  Verrücktheit, 
Es  ist  unrichtig  anzunehmen,  dass  die  meisten  Hypochonder 
geisteskrank  sind;  im  Gegentheil  sind  ihre  geistigen  Kräfte  oft  voll- 
kommen für  die  gewöhnlichen  Anforderungen  des  Lebens  ausreichend. 
Besonders  im  Beginn  der  Erkrankung  scheint  der  Patient,  weit  davon 
entfernt,  seine  gewöhnliche  Arbeit  erschwert  zu  finden,  die  Ausübung 
seiner  geistigen  Fähigkeiten  eher  leichter  zu  fühlen.  Dies  rührt  wohl 
hauptsächlich  davon  her,  dass,  wenn  seine  Aufmerksamkeit  auf  andere 
Gegenstände  gelenkt  wird,  er  grossentheils  die  schrecklichen  Gefühle 
vergisst,  welche  er  empfindet,  wenn  sein  Geist  nicht  besonders  be- 
schäftigt ist,  sodass  geistige  Arbeit  ihm  Erleichterung  gewährt  und 
deswegen  willkommen  ist.  Nur  wenn  die  Krankheit  bereits  eine 
Zeit  lang  gedauert  hat,  reicht  keine  Beschäftigung  oder  Zerstreuung 
hin,  ihn  aus  seiner  Misöre  herauszureissen.  Die  Psyche  wird  dann 
unablässig  an  einen  bestimmten  Punkt  gefesselt  und  kann  dann  leicht 
ihr  Gleichgewicht  verlieren  und  geschädigt  werden. 

Trotzdem  fahrt  die  Hypochondrie  nicht  hänfiig  zur  hypochon- 
drischen Verrücktheit  oder  Blödsinn,  und  sind  diese  Zustände  durch- 
aus verschieden.  Ich  würde  also  einen  Menschen  einen  Hypochonder 
nennen,  welcher  z.  B.  glaubt,  dass  er  an  Leberkrebs  leidet,  weil  er 
schmerzhafte  Empfindungen  in  diesem  Organ  oder  seiner  Nachbar« 
Schaft  verspürt,  und  welcher  über  seinen  Zustand  nachdenkt  und 
grübelt,  selbst  wenn  der  Arzt  ihn  versichert,  dass  er  keine  solche 
Krankheit  hat,  wie  er  sich  einbildet.  Glaubt  dagegen  ein  Patient,  dass 
er  Heu  im  Kopfe  hat,  oder  dass  sein  Körper  in  Glas  verwandelt  ist, 
oder  dass  er  seine  Beine  nicht  bewegen  kann,  weil  dieselben  zu  Hols 


Ueber  Hypochondrie  und  Nosophobie.  489 

oder  Wachs  oder  Oold  geworden  sind,  so  ist  er  schon  nicht  mehr  ein 
Hypochonder,  sondern  verrttckt  oder  blödsinnig.  Ein  weiterer  Unter- 
schied zwischen  den  beiden  Zuständen  ist,  dass  in  der  hypochondri- 
schen Verrttcktheit  Wahnvorstellangen  über  den  Ursprang  der  Krank- 
heit Yorkommen,  indem  Patient  z.  B.  glaubt,  dass  Gott  ihn  zur  Be- 
strafung seiner  Sflnden  krank  gemacht  hat,  oder  dass  seine  Verwandten 
oder  Dienstboten  ihn  vergiftet  haben,  oder  dass  man  ihn  gegen  seinen 
Willen  magnetisirt  oder  elektrisirt.  Der  eigentliche  Hypochonder  hat 
nie  solche  Wahnvorstellungen,  sondern  schreibt  oft  ganz  richtig  seine 
Krankheit  einer  schlechten  Vererbung,  Ausschreitungen  im  Essen, 
Trinken  und  Oeschlechtsgenuss,  ttbermässiger  Aufregung  oder  geistiger 
Anstrengung  u.  s.  w.  zu. 

Hypochondrische  Symptome  kommen  auch  bei  Personen  vor, 
welche  an  Paralyse  und  anderen  organischen  Gehirnkrankheiten  lei- 
den, und  sind  dann  mit  gewissen  objectiven  Symptomen  associirt,  wie 
z,  B.  Verschiedenheiten  in  der  Grösse  der  Pupillen,  Schwierigkeiten 
im  Sprechen,  Lesen,  Schreiben,  Gehen  und  allgemeiner  geistiger  Be- 
schädigung. Dagegen  sind  die  Symptome  der  Hysterie  so  sehr  von 
denen  der  Hypochondrie  verschieden,  dass  es  schwer  zu  verstehen 
ist,  wie  so  ausgezeichnete  Beobachter,  wie  Sydenham,  Hufe- 
land  u.  A.  die  beiden  Neurosen  für  identisch  erklären  konnten.  Viel- 
leicht lässt  sich  dieser  Irrthum  wenigstens  theilweise  dadurch  erklären, 
dass  die  eme  Neurose  zuweilen  mit  der  anderen  complicirt  gefun- 
den wird. 

Das  Wesen  der  Hypochondrie. 

Der  eigentliche  Gharakterzug  dieser  Neurose  besteht  darin,  dass 
der  Kranke  das  Geftthl  einer  schweren  Krankheit  hat,  welches  auf 
mannigfaltigen  peinlichen  und  beunruhigenden  Empfindungen  beruht, 
denen  er  unterworfen  ist,  und  welche  er  auf  eines  oder  das  andere 
seiner  KOrperorgane  bezieht.  Diese  Empfindungen,  welche  ich  gleich 
näher  beschreiben  werde,  beschäftigen  ihn  nach  einiger  Zeit  so  aus- 
schliesslich, dass  er  an  so  gut  wie  nichts  Anderes  denken  kann  und 
ttber  ihre  Bedeutung  und  wahrscheinlichen  Ausgang  grübelt  Seine 
Einbildungskraft  geräth  hierdurch  in  Unordnung,  und  er  schafft  sich 
eine  oder  mehrere  Krankheiten,  an  welchen  er  zu  leiden  glaubt.  Die 
Empfindungen  sind  also  reell,  aber  die  Erklärung  derselben  ist  falsch, 
und  die  weitere  Entwicklung  der  Neurose  hängt  von  dieser  Eigenthttm- 
lichkeit  ab. 

Die  Arten  der  Hypochondrie, 

In  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  ist  der  Kopf  der  Hauptsitz 
der  sonderbaren  und  peinlichen  Empfindungen,  welche  den  Kranken 
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beiästigen.  Entweder  ist  dies  Schmerz  oder,  was  häufiger  yorkommt, 
Gefühle  von  Schwere,  Druck,  Vibriren,  eiektrische  Schiäge,  Schwel- 
iung,  Ausdehnung,  Leere,  Völie,  Trockenheit,  eisige  Kälte  oder  siedende 
Hitze,  das  Ticken  einer  Uhr  im  Kopfe,  Explosionen,  welche  das  Ge- 
hirn zu  zertrümmern  scheinen,  oder  als  ob  der  Kopf  Yon  Luft,  Wasser, 
Steinen,  Sand,  Blei  wäre,  als  ob  Ameisen  oder  Schlangen  darauf  oder 
darin  umherkröchen,  oder  als  ob  das  Gehirn  von  Klauen  zerrissen 
oder  mit  glühenden  Kohlen  gefüllt  würde  u.  s.  w.  Wo  solche  und 
ähnliche  Parästhesien  häufig  vorkommen,  kann  man  sich  nicht  darüber 
wundem,  dass  Patient  sich  nach  einiger  Zeit  einbildet,  dass  er  an 
einer  schrecklichen  und  ganz  unerhörten  Gehimkrankheit  leidet,  wo- 
durch dies  Organ  erweicht  oder  anderweitig  zerstört  wird.  Er  glaubt 
dann,  dass  ihm  ein  Blutgefäss  oder  etwas  Anderes  im  Kopfe  geborsten 
sei,  oder  dass  er  ein  Loch  im  Kopfe  habe,  oder  dass  er  einem  Schlag- 
anfall entgegengeht,  oder  geisteskrank  oder  blödsinnig  werden  wird. 
In  dieser  Form  der  Krankheit  treffen  wir  auch  mitunter  die  eigen- 
thümliche  Störung  der  Gtesichtswahmehmungen,  welche  dem  Kranken 
so  besonders  peinlich  ist,  indem  er  nämlich,  wenn  er  sich  im  Spiegel 
ansieht,  findet,  dass  er  ganz  anders  aussieht  als  früher,  oder  dass 
wenn  er  irgend  einen  Gegenstand  fizirt,  derselbe  sich  plötzlich  zu  be- 
wegen oder  sein  Aussehen  zu  yerändem  oder  sich  mit  anderen  Gegen- 
ständen in  der  Umgebung  zu  vermischen  scheint  Wenn  Patient  ein 
paar  Minuten  mit  der  Leetüre  einer  Zeitung  oder  eines  Buches  zu- 
gebracht hat,  springt  er  plötzlich  auf  und  ruft,  dass  die  Zeilen  alle 
durcheinander  laufen,  dass  er  nndeutlich  oder  gar  nicht  mehr  sieht, 
oder  dass  gewisse  Objecto  und  Farben  ihn  schmerzlich  berühren.  Wo 
solche  Gesichtsstörungen  alle  paar  Minuten  eintreten,  wie  ich  in  einigen 
Fällen  beobachtet  habe,  kann  man  sich  wirklich  nicht  darüber  wun- 
dern, dass  der  Kranke  ganz  ausser  sich  geräth,  fortwährend  fragt,  ob 
er  verrückt  wird,  und  den  ganzen  Tag  mit  seiner  Familie  oder  son- 
stiger Umgebung  von  gar  nichts  Anderem  spricht  als  von  den  unglaub- 
lichen Empfindungen,  welche  ibn  verfolgen.  Solche  Halludnationen 
des  Gesichts  stellen  übrigens  nicht  eine  ganz  besondere  Form  der 
Hypochondrie  dar,  wie  Mendel  angiebt,  sondern  deuten  blos  darauf 
hin,  dass  ein  Theil  des  Gehirns  leidet,  welcher  in  sehr  genauer  Ver- 
bindung mit  den  visuellen  Centralorganen  steht  Ich  habe  diese  Sym- 
ptome zusammen  mit  Hallucinationen  des  Geruchs  und  Geschmacks 
beobachtet  und  mit  solchen  entsetzlichen  Empfindungen  im  Bauche, 
dass  der  Kranke  glaubte,  an  Verschluss  des  Darmkanals  oder  Krebs 
des  Mastdarms  zu  leiden.  Dieselben  sind  daher  nur  eins  von  den 
vielen  Symptomen,  welche  in  der  Hypochondrie  vorkommen  können 
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and  auf  eine  sehr  bedeutende  Functionsstörang  oder,  wie  Sydenham 
sagte,  ,,Ätaxie  der  thierischen  Geister'^  (Spiritam  animaliam)  hinweisen. 

In  einer  anderen  Gruppe  von  Fällen  giebt  es  nur  wenige  oder 
gar  keine  Kopfsymptome,  und  ist  der  Hauptsitz  der  peinlichen  Empfin- 
dungen der  Verdauungskanal.  Der  Kranke  sieht  beständig  seine 
Zange  an  und  hat  solche  sonderbare  Gefflhle  darin,  dass  er  glaubt, 
es  mflsse  ein  Geschwür  darin  sitzen;  oder  er  klagt  tlber  Erstickungs- 
anfillle  beim  Essen  und  Trinken,  glaubt,  dass  er  nicht  mehr  schlucken 
kann  und  an  Wasserscheu  leidet.  Es  kommt  oft  zu  heftigem  Anf- 
stossen,  fiuctus  und  Singultus,  zum  Regurgitiren  der  Speisen,  Ekel 
oder  Erbrechen  und  solchen  grässlichen  Empfindungen  im  Magen,  dass 
der  Patient  davon  überzeugt  ist,  wenigstens  an  einem  Magengeschwür 
oder  Krebs  zu  leiden.  Oder  er  klagt  über  Völle,  Schwere,  Ausdehnung 
und  beständigen  Lärm  im  Darm,  und  glaubt,  dass  der  After  ver- 
schlossen ist  und  nichts  hindurch  gehen  kann. 

Auch  die  Brust  kann  Sitz  von  schmerzhaften  Gefühlen  verschie- 
dener Art  sein;  so  kommt  es  zur  Präcordialangst,  und  der  Kranke 
giebt  an,  dass  sein  Herz  am  Bersten  ist  oder  aus  der  Brust  springen 
will,  oder  dass  es  aufgehört  hat  zu  schlagen,  dass  der  Kreislauf  stockt, 
und  er  im  Sterben  liegt  Zuweilen  glaubt  er,  dass  das  Herz  vertrocknet 
oder  sonst  krankhaft  verändert  ist,  dass  ein  Polyp  darin  sitzt  oder 
ein  Aneurysma  sich  gebildet  hat,  oder  dass  er  an  Fettherz  leidet. 
Ein  trockener  Husten  und  die  Expectoration  von  etwas  hellem  oder 
dunklem  Schleim,  mit  Athemnoth  und  Beengung  auf  der  Brust,  be- 
wegt ihn  dazu,  anzunehmen,  dass  er  schwindsüchtig  ist  oder  an  einer 
unheilbaren  Art  von  Asthma  leidet 

Die  Beokenorgane  können  gleichfalls  ähnliche  Symptome  auf- 
weisen, besonders  bei  jungen  Männern  und  älteren  Frauen.  Ein  Mann 
bildet  sich  z.  B.  ein,  dass  er  impotent  geworden  ist,  vielleicht  bald 
nachdem  er  sich  verlobt  hat,  und  bringt  sich  am  Tage  vor  der  Heirath 
um.  Oder  er  hat  ängstliche  Gefühle  über  die  Folgen  von  Onanie  in 
früheren  Jahren,  oder  über  Gonorrhoe  oder  Spermatorrhoe  und  geht 
von  einem  Chirurgen  zum  andern,  um  sich  auf  einen  Blasenstein,  der 
gar  nicht  existirt,  untersuchen  zu  lassen.  In  ähnlicher  Weise  kann 
eine  Frau  so  von  Stechen,  Prickeln  und  Brennen  im  Unterleibe  geplagt 
werden,  dass  sie  sich  einbildet  am  Mutterkrebs  zu  leiden,  und  einen 
Gynäkologen  nach  dem  andern  besucht,  um  sich  operiren  zu  lassen. 

Endlich  giebt  es  Fälle,  in  welchen  alle  Theile  des  Körpers  Sitz 
von  peinlichen  Empfindungen  sein  können,  welche  sich  dann  nicht  an 
einem  bestimmten  Punkte  fixiren.  Solche  Kranke  klagen  zu  derselben 
Zeit  über  Schmerzen  und  Hitze  im  Kopfe,  Klopfen  in  den  Schläfen, 
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Schwierigkeit  im  Sprechen,  Herzklopfen,  Unbehagen  im  rechten  oder 
linken  Hypochondriam ,  wunde  Gefühle  in  der  Blase,  Taubheit  nnd 
Schmerz  in  den  Beinen  n.  s.  w.  und  erklären  dem  Ärzte,  dass  sie  an 
Apoplexie,  Herzkrankheit,  Aneurysma,  Magengeschwür,  fiheumatismos, 
Bright'scher  Krankheit  oder  Schwellung  der  Vorsteherdrüse  leiden. 

Eine  vorurtheilsfreie  Beobachtung  von  ausgeprägten  Fällen  dieser 
Art  muss  uns  zu  dem  Schlüsse  führen,  dass  die  peinlichen  Empfin- 
dungen, über  welche  solche  Patienten  klagen  und  welche  sie  aufs 
Genaueste  und  mit  beständigen  Wiederholungen  beschreiben,  nicht  auf 
blosser  Einbildung  beruhen  können,  wie  nur  zu  häufig  von  der  Familie 
oder  dem  Arzte  angenommen  wird,  sondern  eine  entschieden  sub- 
stantielle Grundlage  haben  müssen.  Wenn  beständig  geklagt  wird, 
und  der  Arzt  bei  der  Untersuchung  niemals  objeetive  Symptome  ent- 
decken kann,  hält  er  schliesslich  den  Patienten  für  einen  Farceur, 
während  die  Familienglieder,  wenn  sie  finden,  dass  der  Kranke  trotz 
aller  Schrecknisse,  welche  er  fortwährend  beschreibt,  im  Laufe  der 
Zeit  nicht  viel  schlimmer  wird,  allmählich  hartherzig  gegen  ihn  werden 
und  ihm  zu  yerstehen  geben,  dass  er  die  Sache  übertreibt  und  dass 
er  bald  besser  werden  würde,  wenn  er  sich  nur  zusammennehmen 
wollte.  Nichts  ärgert  und  empört  den  Kranken  mehr,  als  wenn  man 
ihm  sagt,  dass  er  sich  Alles  blos  einbildet;  er  sagt  dann,  dass  er  kein 
Kind  ist  und  genau  weiss,  was  ihm  fehlt 

Solche  Leute  sind  in  der  That  krank,  und  es  ist  ebenso  unmög- 
lich für  sie  dadurch  besser  zu  werden,  dass  sie  sich  zusammennehmen, 
als  es  für  einen  am  Tic  douloureux  leidenden  Patienten  sein  würde, 
keinen  Schmerz  zu  empfinden,  oder  für  einen  Kranken  mit  Cystitis 
normalen  Urin  zu  lassen.  Man  kann  eine  Krankheit  nicht  dadurch  los 
werden,  dass  man  es  wünscht  oder  will.  Was  für  einen  Zweck  könnten 
überdies  solche  Leute  mit  ihren  ewigen  Klagen  verfolgen?  Sie  werden 
im  Laufe  der  Zeit  durchweg  ihren  Freunden  und  Aerzten  unaussteh- 
lich; und  Portal  sagte  deswegen  ganz  richtig,  dass,  während  die 
Hypochondrie  Hölle  für  den  Patienten,  sie  für  den  Arzt  das  Fegefeuer 
sei.  In  der  That  fühlt  sich,  nach  einer  langen  Zusammenkunft  mit 
dem  Patienten  —  und  der  letztere  sieht  darauf,  dass  sie  lang  ist  — 
der  Arzt  zuweilen  so  schlecht  wie  der  Kranke.  Doch  kann  das  Be* 
wusstsein,  dass  Niemand,  der  mit  ihnen  in  Berührung  kommt,  sie 
leiden  mag,  solchen  Leuten  keine  Befriedigung  gewähren;  ebensowenig 
kann  man  mit  der  Annahme,  dass  die  Patienten  sich  blos  so  anstellen, 
erklären,  warum  sie  mitunter  Selbstmord  begehen,  was  sie  hin  und 
wieder  thun,  um  Leiden  zu  entgehen,  welche  ihnen  geradezu  unerträg- 
lich erscheinen. 
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Wenn  solche  peinliche  Empfindungen,  wie  ich  sie  eben  beschrieben 
habe,  fast  beständig  den  Kranken  plagen,  wird  sein  Charakter  nnd 
Temperament  im  Laufe  der  Zeit  YoUkommen  verändert.  Er  wird 
dtlster,  unwillig,  reizbar,  excentrisch  und  ganz  besonders  egoistisch, 
so  dass  er  nicht  die  geringste  Rücksicht  auf  Ändere  nimmt.  Die  Ueber- 
zengung  fixirt  sich  immer  mehr  bei  ihm,  dass  er  eine  unheilbare  und 
tödtliche  Krankheit  hat,  welche  ihm  ganz  unerhört  und  noch  nie  da- 
gewesen vorkommt.  So  denkt  er  dann  schliesslich  an  fast  nichts  als 
seine  Leiden.  Er  fängt  oft  an  sein  Essen  und  Trinken  zu  wägen, 
untersucht  seinen  Auswurf,  Schweiss,  Urin  und  Fäcalmaterien,  welche 
letztere  er  gern  dem  Arzte  überbringt;  er  spricht  über  alle  diese 
Sachen  mit  seinen  Freunden  oder  selbst  fremden  Leuten  ohne  die  ge- 
ringste Zurückhaltung  oder  Scheu.  Er  ist  immer  in  Verzweiflung, 
glaubt,  dass  sein  Ende  nahe  ist,  sagt,  dass  er  gern  sterben  wird,  und 
obwohl  er  den  Tod  mehr  als  alles  Andere  fürchtet,  kann  er  doch 
Selbstmord  unter  der  Herrschaft  eines  plötzlichen  Impulses  begehen. 
Da  er  beständig  in  Furcht  und  Angst  lebt,  gerathen  nach  und  nach 
sämmtliche  Körperfunctionen  in  Unordnung.  Die  Verdauung  und  Assi- 
milation leidet;  der  Mund  wird  trocken,  die  Zunge  ist  mit  einem 
weissen,  zähen  Schleim  bedeckt;  er  stösst  beständig  auf  —  daher  der 
alte  Name  Morbus  ructuosus  s.  flatuosus;  mitunter  kommt  es  zur  Magen- 
erweiterung und  Congestion  der  Leber.  Unterleibsverstopfung  ist  die 
Regel,  und  öfter  entwickehi  sich  Hämorrhoiden.  Der  Kreislauf  des 
Blutes  wird  schlecht;  der  Puls  ist  langsam,  unregelmässig  und  inter- 
mittirend ;  es  kommt  zum  Klopfen  und  Pnlsiren  im  Epigastrium,  wel- 
ches man  sehen  und  fühlen  kann;  die  Haut  wird  trocken  und  rauh, 
die  Gesichtsfarbe  gelb  oder  braun  (daher  der  Name  Morbus  niger), 
das  Gesicht  hohl  und  verzerrt,  der  Körper  abgemagert  (Morbus  resi- 
catorius),  der  Urin  dunkel  und  sparsam  oder  farblos  und  zu  reichlich, 
während  die  Schlaflosigkeit  im  Laufe  der  Zeit  immer  schlimmer  wird. 

Die  Ursachen  der  Hypochondrie. 
Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  schwer  und  langwierig,  besonders 
in  Fällen ,  welche  auf  nervöser  Vererbung  beruhen ;  und  verhältniss- 
mässig  kurz  und  leicht,  wo  die  Entstehung  der  Krankheit  mehr  von 
gewissen  Gelegenheitsursachen  herrührt,  welche  einen  schädlichen  Ein- 
fluss  auf  die  Ernährung  des  Nervensystems  haben.  Solche  Ursachen 
sind  hauptsächlich  ein  plötzlicher  Shok,  Kummer  in  der  Familie,  Ver- 
lust von  Angehörigen,  Unglück  in  der  Liebe,  verschlechterte  gesell- 
schaftliche Stellung,  Verarmung,  getäuschter  Ehrgeiz,  übermässige 
geistige  oder  körperliche  Anstrengungen,  alkoholische  und  geschlecht- 
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liehe  Excesse,  Missbraach  von  PargirmittelD,  narkotischeD  and  schmerz- 
lindernden  Mitteln;  gewisse  acute  Infectionskrankheiten,  besonders  die 
Influenza,  und  lange  dauernde  gastrische  und  hepatische  Störungeo. 
Dazu  kommen  noch  Gonorrhoe  und  geschlechtliche  UnregelmSssig- 
keiten  bei  Männern,  chronische  Leukorrhoe,  MenstruationastörungeD, 
das  Puerperium  und  die  Menopause  bei  Frauen.  Auch  entwickelt  sich 
die  Neurose  mitunter  bei  Mädchen  nach  der  Verlobung,  und  nach  ge- 
wissen gynäkologischen  Operationen.  Die  Lectttre  medicinischer  Bflcher, 
besonders  der  von  Gharlatans  abgefassten,  und  sitzende  Lebensweise 
haben  einen  ähnlichen  Einfluss.  In  Fällen,  wo  sich  gar  keine  Gelegen- 
heitsursachen entdecken  lassen,  ist  die  Hypochondrie  constitutio* 
nell.  Dies  ist  die  schlimmste  Form  der  Krankheit,  welche  nur  selten 
cttrirt  wird,  besonders  wenn  die  Patienten  bereits  im  Yorgerflckten 
Älter  stehen,  und  endet  tödtlich  nach  einer  langen  Periode  von  Ma- 
rasmus. Wo  hingegen  Gelegenheitsursachen  die  bedeutendste  Bolle  in 
der  Entwicklung  der  Hypochondrie  gespielt  haben,  ist  die  letztere 
mehr  accidentell  und  gestattet  eine  günstigere  Prognose.  Uebrigens 
muss  auch  in  dieser  letzteren  Form  immer  etwas  ererbte  PiiUlispo- 
sition  vorhanden  sein;  denn  viele  Leute  machen  langwierige  und 
schmerzhafte  Krankheiten  durch  und  haben  viel  Unglück  und  Aerger 
im  Leben,  begehen  auch  mitunter  die  grössten  Ausschweifungen,  ohne 
doch  deswegen  Hypochonder  zu  werden.  Zur  Entwicklung  der  Neurose 
ist  es  daher  erforderlich,  dass  die  Einbildungskraft  leicht  erregbar  ist, 
so  dass  peinliche  Empfindungen  einen  bedeutenden  Eindruck  machen, 
was  dazu  ittbrt,  dass  Geftthle  in  Krankheiten  verwandelt  werden, 
welche  letztere  in  Wahrheit  nicht  existiren. 

Die  Neurose  ist  am  häufigsten  zwischen  dem  20.  und  40.  Lebens- 
jahre, wahrscheinlich  weil  die  Factoren,  welche  sie  hervorrufen,  dann 
thätiger  sind  und  energischer  wirken  als  in  anderen  Lebensperiodmi. 
Dieselbe  kommt  jedoch  auch  gelegentlich  bei  Kindern  und  alten  Leuten 
zur  Entwicklung.  Das  männliche  Geschlecht  leidet  mehr  als  das  weib- 
liche (70  gegen  30  Proc.  in  meiner  Praxis),  während  ungefähr  der 
entgegengesetzte  Procentsatz  in  der  Hysterie  gefunden  wird.  In  einigen 
Fällen  wandelt  sich  die  Neurose  schliesslich  in  hypochondrischen  Wahn- 
sinn und  Blödsinn  um,  während  in  anderen  der  Tod  durch  intercnrri- 
rende  Krankheiten,  wie  Bronchitis  oder  TyphlitiSy  oder  durch  Selbst- 
mord eintritt. 

Die  Localisation  im  Gehirn, 

Die  Symptome  der  Hypochondrie  sind  von  vielen  unserer  Vor- 
gänger einer  fehlerhaften  Beschaffenheit  des  Blutes  oder  der  Säfte, 
und  von  anderen  einer  Erkrankung  der  Bauchorgane,  besonders  der 
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Milzy  Leber  and  des  Magens,  zngescbrieben  worden.  Keine  Beweise 
sind  jedoch  für  diese  Behauptung  geliefert,  aod  Sydenbam  war  der 
Erste,  welcher  den  Ursprang  der  Krankheit  anderswo  suchte.  Er  er^ 
klärte  n&mlieb,  dass  sie  ron  einer  ungleiehen  Vertheilung  und  Herum- 
rennen oder  Ataxie  der  thieriscben  Geister  herrührte.  In  unsere 
jetzige  Ansdrucksweise  übersetzt  bedeutet  dies,  dass  die  Hypochondrie 
eine  Störung  des  Nervensystems  ist,  was  sich  auch  ganz  klar  ans  einer 
Betrachtung  der  Symptome  ergiebt.  Es  erübrigt  uns  daher  nur,  da 
diese  AufTassungsweise  jetzt  allgemein  angenommen  ist,  zu  unter- 
suchen, ob  wir  im  Stande  sind  den  Sitz  der  Krankheit  in  einem  be^ 
sonderen  Departement  oder  Centrum  des  Nervensystems  zu  finden. 

Die  primären  Symptome  der  Neurose  müssen  als  gestörte  Empfin- 
dungen in*  den  Körperorganen  angesehen  werden;  und  es  kann  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  hierfür,  wie  für  alle  anderen  Functionen, 
ein  bestimmtes  Bindencentrum  existirt  Die  sogenannte  sensoriscb- 
motorische  Sphäre  des  Gehirns,  welche  in  den  Centralwindungen  sitzt, 
enthält  eine  regelmässige  Reihe  von  bestimmten  und  deutlich  abge^ 
grenzten  Gentren  für  die  Bewegung  und  Empfindung  des  Oberschenkels, 
Beines,  Fusses  und  der  Zehen,  des  Kopfes,  der  Augen,  des  Gesichts, 
der  Zunge  und  Kehle  und  der  Schulter,  des  Ellbogens,  Handgelenks 
und  der  Finger.  Wenn  diese  Centralorgane  in  ihrem  Normalznstande 
sind,  geben  sie  uns  das  richtige  Gefühl  und  die  Empfindung  von  Kraft, 
welche  wir,  wenn  wir  gesund  sind,  in  allen  willkürlichen  Muskeln 
des  Körpers  haben ;  während  eine  organische  Läsion  oder  eine  functio- 
nelle  Störung  dieser  Theile  zu  Gefühlen  von  Taubheit,  Kriebelo, 
Ameisenkriechen,  Schwäche  und  anderen  Empfindnngs-  und  Bewegungs- 
anomalien führt  Ein  ähnliches  Centrum  existirt  jedenfalls  für  die 
inneren  Organe  des  Körpers  und  deren  Sensibilität.  Ein  Normalzustand 
dieses  Centrums  giebt  uns  also  die  Gefühle  von  Glück,  Behagen  und 
Wohlsein,  welche  wir  haben,  wenn  wir  uns  gut  befinden,  und  beson- 
ders wenn  wir  in  einer  geistigen  oder  physischen  Action  begriffen  sind, 
welche  uns  Vergnügen  macht,  also  z.  B.  wenn  wir  vor  einer  sym- 
pathischen Zuhörerschaft  eine  gute  Rede  halten,  oder  ein  Spiel,  in 
welchem  wir  Geschicklichkeit  besitzen,  spielen,  wenn  wir  rudern, 
schwimmen,  auf  einem  feurigen  Pferde  reiten,  singen,  wenn  wir  fübleui 
dass  wir  gut  bei  Stimme  sind  u.  s.  w.  Hierher  gehört  gleichfalls  das 
Gefühl  der  Befriedigung,  welches  wir  haben  nach  einem  besonders  guten 
Diner,  oder  nach  behaglicher  Entleerung  des  Darmes,  der  Blase  n.  s.  w. 
Andererseits  wird  eine  Störung  in  diesem  Centrum  natürlicher  Weise 
zu  der  Wahrnehmung  einer  grossen  Zahl  von  sonderbaren ,  unange- 
nehmen und  peinlichen  Empfindungen  führen,  deren  peripherische 
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Localisation  von  dem  bestimmten  Theile  des  yisceralen  Centrums  ab- 
häogen  wird,  welches  leidet,  so  dass  wir  also  z.  B.  eklige  OefUhle  im 
Kopfe,  dem  Herzen,  den  Langen  oder  den  Bauch-  und  Beckenorganen 
haben.  Ataxie  des  Centrums  —  um  Sydenham's  Ausdruck  zu  ge- 
brauchen —  in  toto  würde  dann  also  zu  der  allgemeinen  Form  der 
Hypochondrie  führen,  von  welcher  ich  oben  gesprochen  habe  und 
worin  die  sämmtlichen  OrgangefÜlhle  gestört  zu  sein  scheinen.  Ebeuso 
lässt  sich  annehmen,  dass  der  Orad  der  eigenthümlichen  Empfin- 
dungen, welche  den  Hypochonder  plagen,  der  Intensität  der  StöruDg 
entspricht,  welche  in  dem  betreffenden  Centrum  stattfindet 

Das  Centrum,  dessen  Functionen  ich  eben  zu  beschreiben  yer- 
sucht  habe,  existirt  ganz  zweifellos,  obwohl  dessen  Sitz  noch  un* 
bekannt  ist.  Einige  Physiologen  Schemen  geneigt  dasselbe  in  den 
Gyrus  fomicatus,  andere  in  die  Hinterhauptslappen  zu  verlegen. 
In  Beziehung  auf  diesen  Punkt  müssen  wir  uns  daran  erinnere,  dass 
es  noch  eine  grosse  latenteZone  in  der  Gehirnrinde  giebt,  beson- 
ders in  der  rechten  Hemisphäre,  welche  vorläufig  noch  nicht  anneo- 
tirt  ist,  und  mit  deren  Functionen  wir  noch  nicht  bekannt  sind.  Bis 
jetzt  hat  man  noch  keine  pathologischen  Läsionen  in  den  Nerven- 
zellen der  Rinde  in  Fällen  von  Hypochondrie  entdeckt,  obwohl  die 
ausserordentliche  Hartnäckigkeit  der  Symptome  in  vielen  Fällen  dar- 
auf hinzuweisen  scheint,  dass  vielleicht  doch  noch  feinere  Unter- 
suchungen gewisser  Rindenbezirke,  mittelst  der  Golgi' sehen  und 
Ramon  de  Cäjal'schen  Methode  gewisse  krankhafte  Veränderungen 
zeigen  würde,  z.  B.  Reversion  zum  fbtalen  Typus,  oder  vielleicht 
eine  äusserst  schleichende  Form  von  Sklerose,  welche  die  besonders 
hartnäckigen  Formen  der  Krankheit  erklären  würde. 

Die  Nosophobie. 

Hier  haben  wir  es  mit  ganz  anderen  klinischen  Zügen  zu  thun. 
Der  Kranke  leidet  nicht  an  peinlichen  oder  seltsamen  Empfindungen, 
welche  auf  das  eine  oder  andere  der  KOrperorgane  bezogen  werden, 
sondern  wird  von  der  Furcht  gepeinigt,  dass  eine  oder  die  andere 
Krankheit  ihn  befallen  wird.  Die  Definition,  welche  Mendel  von 
der  Hypochondrie  gegeben  hat,  als  einer  „fnnctionellen  Gehimkrank- 
heit,  deren  wesentliche  Symptome  Furcht  und  Besorgniss  in  Bezug 
auf  den  eigenen  Körper  sind'',  passt  daher  mehr  für  die  Nosophobie 
als  für  die  Hypochondrie. 

Eine  weitere  grosse  Verschiedenheit  zwischen  den  beiden  krank- 
haften Zuständen  ist,  dass  die  Nosophobie  wesentlich  temporär  ist, 
während  die  Hypochondrie  lange  Zeit  dauert  und  oft  permanent  bleibt. 
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Während  der  letzten  Influenza-Pandemien  habe  ich  eine  ganze  Reibe 
von  exquisiten  Fällen  Yon  Nosophobie  in  Bezug  auf  diese  Seuche 
gesehen,  und  dauerte  der  Zustand  dann  nur  so  lange  wie  die  Epi- 
demie selbst.  So  kam  ein  Patient ,  den  ich  schon  seit  Jahren  hin 
und  wieder  wegen  Encephalasthenie  behandelt  habe,  eines  Morgens  in 
der  grössten  Aufregung  zu  mir  und  sagte,  er  könnte  nichts  thun  und 
die  Nacht  nicht  schlafen,  weil  er  sich  Yor  der  Ansteckung  mit  In- 
fluenza fürchtete.  Er  bat  mich  um  ein  Mittel,  dieselbe  zu  verhindern. 
Ich  gab  ihm  ein  Recept  mit  geeigneten  Suggestionen.  Er  war  nun 
ein  paar  Tage  lang  wieder  ganz  ruhig,  bis  einer  seiner  Dienstboten 
von  der  Influenza  ergriffen  wurde.  Dies  gab  der  Nosophobie  neue 
Nahrung,  und  er  nahm  sich  die  Sache  so  zu  Herzen,  dass  er  seine 
Wohnung  verliess  und  in  ein  Hotel  ging  —  offenbar  das  Unpassendste, 
was  er  hatte  thun  können.  Nach  ein  paar  Tagen  reiste  er  plötzlich 
nach  einem  entlegenen  Orte  am  Meere  ab,  welcher,  wie  er  in  der 
Zeitung  gelesen  hatte,  damals  frei  von  Influenza  war.  Hier  that  er 
den  ganzen  Tag  nichts  als  Berichte  über  den  Verlauf  der  Epidemie 
in  den  Zeitungen  zu  lesen,  und  ftthlte  sich  im  höchsten  Orade  elend 
nnd  abgeschlagen.  Als  die  Epidemie  abfiel ,  kam  er  nach  London 
zurück  und  lachte  über  die  unnöthige  Mühe,  die  er  sich  gemacht 
hatte.  Seit  der  Zeit  hat  er  ähnlichen  panischen  Schrecken  wegen 
Keuchhusten  und  Windpocken  gehabt,  welche  in  seiner  Familie  aus- 
gebrochen waren,  hat  sich  aber  sonst  ganz  wohl  gefühlt.  Aehnliche 
Fälle  sind  jederzeit  während  grosser  Epidemien  vorgekommen,  be- 
sonders wenn  Cholera  da  war;  auch  sind  dieselben  nicht  so  un- 
bedeutend, wie  es  scheinen  möchte,  da  Leute  mitunter  daran  gestor- 
ben sind. 

Syphilophobie. 

Abgesehen  von  Epidemien  sieht  man  die  Nosophobie  besonders 
bei  Personen,  welche  Syphilis  erworben  haben.  Bei  diesen  fährt  das 
Erscheinen  einer  Aknepustel,  oder  ein  Gefühl  von  Wundsein  an  der 
Zunge  oft  zu  einem  kurzen  Anfall  von  Nosophobie,  welche  man  dann 
Syphilophobie  nennt  Der  Syphilophobe  ist  darum  aber  kein  Hypo- 
chonder, denn  wenn  es  keine  besondere  Anregung  dazu  giebt,  ist  er 
ganz  gesund  und  munter,  und  vergisst  die  Oeschiohte,  wenn  der 
Ooctor  ihn  darüber  beruhigt. 

Krankheitsfälle,  welche  bei  hervorragenden  Persönlichkeiten  vor- 
kommen, und  viel  in  den  Zeitungen  besprochen  werden,  regen  gleich- 
falls zur  Nosophobie  an.  Als  Louis  Napoleon  von  Sir  Henry  Thompson 
am  Stein  operirt  wurde,  gab  es  in  London  eine  grosse  Menge  Leute, 
welche  sich  plötzlich  einbildeten,  dass  sie  Steine  in  der  Blase  hätten 
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oder  bekommen  würden.  Aehnlicbe  Dinge  kamen  vor,  als  der  deatscbe 
Kronprinz  und  der  Czar  von  Rassland  die  öffentliche  Sympathie  er- 
regten ;  so  etwas  stirbt  einen  natürlichen  Tod,  wenn  die  Aufmerksam- 
keit sich  auf  einen  anderen  Gegenstand  lenkt. 

Man  sieht  also,  dass  zu  einem  Anfall  von  Nosophobie  immer 
ein  besonderer  Anlass  da  sein  mass.  Sonst  ist  Patient  gewöhnlich 
ganz  vernünftig  und  nicht  deprimirt  oder  verstimmt;  existirt  jedoch 
einmal  die  Prädisposition  dafür,  so  kann  das  geringfügigste  uDg^ 
wohnliche  Zeichen  in  irgend  einem  EOrpertheil  dazu  hinreichen,  um 
die  nosophobische  Maschinerie  in  Bewegung  zu  setzen.  Etwas  Con- 
gestion  in  der  Conjunctiva,  ein  Bläschen  auf  der  Zunge,  ein  kleiner 
Ausschlag,  Schmerz  in  der  Seite,  Pulsiren  im  Mastdarm,  Kriebelnin 
den  Beinen  u.  s.  w.  können  solche  Leute  eine  Zeit  lang  ganz  unglttck- 
lieh  machen,  weil  sie  glauben,  dass  sie  drauf  und  dran  sind  emsüich 
krank  zu  werden  oder  zu  sterben.  Sobald  jedoch  die  Symptome, 
welche  sie  beunruhigten,  verschwunden  sind,  oder  wenn  es  dem 
Arzte  gelungen  ist  sie  darüber  zu  beruhigen,  vergisst  der  Patient 
gewöhnlich  Alles  schnell,  und  ist  wieder  vergnügt 

Die  Thanatophobie, 

Eine  krankhafte  Furcht  vor  dem  Tode  plagt  manche  Leute  ihr 
ganzes  Leben  lang.  Mich^a  hat  diesem  Zustande  den  barbarischen 
Namen  „Necrophobomanie"  gegeben,  und  hält  diese  Furcht  vor  dem 
Tode  für  das  Wesen  der  Hypochondrie.  Dies  ist  eine  ganz  falsche 
Idee,  denn  es  giebt  sehr  viele  Personen,  welche  in  einer  beständigen 
Furcht  vor  dem  Tode  leben,  ohne  doch  an  den  peinlichen  Empfin- 
dungen zu  leiden,  welche  für  die  Hypochondrie  charakteristisch  sind, 
und  ohne  über  den  Zustand  ihrer  Gesundheit  zu  brüten.  „Thanato- 
phobie^'  ist  ein  viel  besserer  Ausdruck  bierfür  als  Necrophobomanie. 
Dieselbe  findet  sich  nicht  selten  bei  jungen  Leuten,  die  überzeogt 
sind,  dass  ihr  Tod  vor  der  Thür  steht,  und  dass  nichts  sie  retten 
kann.  Ich  kenne  einen  jungen  Mann,  der  Jahre  lang  nie  zu  Bette 
ging  ohne  den  Gedanken,  dass  es  seine  letzte  Nacht  sein  würde, 
und  der  jeden  Abend  im  Geist  Abschied  von  seinen  Angehörigen 
nahm.  In  einigen  Fällen  dieser  Art  scheinen  schlechte  Gewohnheiten, 
die  in  der  Schule  erlernt  wurden,  diesen  Zustand  hervorzurufen, 
während  sich  in  anderen  keine  anregende  Ursache  entdecken  lässt. 

Einfluss  der  Suggestion. 
Ein  weiterer  Unterschied  zwischen  Hypochondrie  und  Nosophobie 
ist,  dass  die  Suggestion  wenig  oder  gar  keinen  Einfluss  auf  die  erstere, 


Ueber  Hypochondrie  and  Nosophobie.  499 

und  eine  sehr  starke  Wirkung  in  der  letzteren  hat.  Ein  Nosophobe, 
der  sich  davor  fürchtet,  eine  Leberkrankheit  zn  haben,  weil  er  Schmerz 
in  der  betreffenden  Gegend  gehabt  hat,  ist  selig,  wenn  der  Doctor 
ihm  nach  einer  genauen  Untersuchung  des  Organs  versichert,  dass 
die  Leber  gesund  ist,  und  vergisst  dann  die  ganze  Geschichte. 
Andererseits  kann  eine  schlechte  Prognose  solche  Leute  zur  Ver- 
zweiflung treiben.  Ein  Patient  von  mir,  der  einen  langen  Nach- 
tripper gehabt  hatte,  glaubte,  dass  er  eine  Strictur  hätte,  und  con- 
saltirte  die  besten  Chirargen  Londons  von  Zeit  zu  Zeit  deswegen. 
Sdne  Harnröhre  war  vollständig  gesund,  und  man  hatte  ihm  öfter 
versichert,  dass  er  keine  Strictur  hätte.  Einmal  jedoch  war  einer 
dieser  Chirurgen  bei  schlechter  Laune,  und  sagte  ihm,  er  hätte  etwas 
fast  ebenso  Schlimmes  als  eine  Strictur.  Patient  nahm  sich  dies  so 
zu  Herzen,  dass  er  beschloss  sich  umzubringen,  und  wurde  nur  nach 
und  nach  und  mit  grosser  Mühe  von  diesem  Vorhaben  abgebracht 

Eine  ungtinstige  Prognose  hat  keinen  solchen  Einfluss  auf  hypo- 
chondrische Kranke.  Dieselben  sind  im  Gegentheil  oft  ganz  zufrieden 
damit,  weil  eine  solche  ihren  eigenen  tiefen  Krankheitsgefühlen  ent- 
spricht, und  auch,  weil  sie  die  Genugthuung  haben,  dies  ihren  Freun- 
den mittheilen  zu  können,  welche  so  oft  Zweifel  an  der  Wirklichkeit 
ihrer  Leiden  äussern.  Trotzdem  halte  ich  es  für  unrecht,  selbst  in 
hartgesottenen  Fällen  von  Hypochondrie,  eine  schlechte  Prognose  zu 
stellen,  wie  es  oft  geschieht;  nicht  blos  weil  wir  doch  die  Gefühle  der 
Kranken  berücksichtigen  müssen,  welche  durch  einen  solchen  Aus- 
spruch noch  tiefer  in  ihr  Elend  versinken ,  sondern  auch  weil  mit- 
unter in  scheinbar  verzweifelten  Fällen  dieser  Neurose  es  doch  noch 
zu  bedeutender  Besserung  kommen  kann.  Andererseits  hat  eine 
günstige  Prognose  nur  geringe  belebende  Wirkung  auf  den  Hypo- 
chonder, weil  derselbe  von  der  Unheilbarkeit  seines  Leidens  über- 
zeugt ist,  und  einen  Arzt,  der  ihm  eine  Kur  verspricht,  fUr  einen 
unwissenden  oder  arroganten  Menschen  hält.  Trotzdem  haben  die 
Besuche  des  Arztes  im  Ganzen  einen  guten  Einfluss  auf  diese  Leute, 
da  sie  sich  dann  recht  ordentlich  aussprechen  können,  was  ihnen 
Erleichterung  gewährt. 

Ein  schliesslicher  Unterschied  zwischen  den  beiden  Zuständen, 
welche  wir  besprochen  haben,  ist,  dass  der  Nosophobe  absolutes  Zu- 
trauen zu  seinem  Arzte  hat,  und  dessen  Vorschriften  pünktlich  und 
systematisch  befolgt,  während  der  Hypochonder  nur  wenig  von 
Arzneien  hält  und  die  für  ihn  verschriebenen  nicht  einnehmen  will. 
Er  behauptet,  dass  Arzneien  für  ihn  zu  stark  seien  und  ihm  mehr 
schaden  als  nützen.  Ich  glaube,  dass  die  Behandlung  solchen  Kranken 
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oft  mehr  nützen  könnte ,  wenn  sie  dieselbe  nnr  ordentlich  befolgen 
wollten. 

Behandlung. 

Es  giebt  jedoch  kein  Specificam  für  die  Hypochondrie,  und 
Brunner 's  Sentenz:  ,,Magnas  mihi  erit  Apollo  qai  hypoehondriacnm 
ad  sanitatem  redazerit"  ist  jetzt  ebenso  wahr  wie  vor  bsJd  200  Jahren. 
Nerrina,  wie  Arsenik,  Strjchnin,  Phosphor  n.  s.  w.  haben  meistens 
nur  eine  temporäre  Wirkung,  während  beruhigende  Mittel,  wie  Brom, 
Hyoscyamns  und  Opiate,  uns  gewöhnlich  im  Stich  lassen.  Der  con- 
staute  galvanische  Strom,  welcher  uns  so  gute  Dienste  bei  der  Eoee- 
phalasthenie  und  gewissen  Formen  von  Hysterie  leistet,  versagt  mei- 
stens bei  der  Hypochondrie.  Moralische  und  hygienische  Behandlong 
nutzen  in  der  That  mehr  als  Arzneimittel.  Es  ist  wichtig,  den  Kranken 
nicht  die  Hoffnung  verlieren  zu  lassen,  dass  er  schliesslich  doch  noch 
besser  werden  kann.  Häufige  Reisen  und  Zerstreuung  durch  Gesell- 
schaft sind  nützlich.  Man  muss  die  Absonderungen  in  Ordnung  halten 
und  grosse  Massigkeit  im  Essen  und  Trinken  befolgen  lassen.  Einigen 
bekommt  eine  vegetarianische  oder  Milchdiät  gut;  und  in  sehr  hart- 
näckigen Fällen  kann  man  die  altmodischen  Mittel  der  Fontanelle  oder 
des  Haarseiles  versuchen.  Körperbewegung  ist  äusserst  wichtig.  Der 
Bicycle  und  Tricycle  sind  gut  für  junge,  und  Reiten  für  ältere  Leute. 
Die  erfrischenden  Wirkungen  des  Reitens  sind  sehr  gut  von  dem  eng- 
lischen Romancier  Bulwer  Lytton  beschrieben,  der  im  „Pelham" 
sagt:  „Ich  kenne  keine  Rathgeber,  die  mich  so  gut  stimmen  wie  ein 
feuriges  Boss,  und  wundere  mich  nicht  darüber,  dass  ein  rOmischer 
Kaiser  sein  Pferd  zum  Consul  machte.  Zu  Pferde  fühle  ich  mich  am 
stärksten  und  klügsten,  mache  die  feinsten  Pläne  und  entdecke  die 
beste  Art  sie  auszuführen.  Gebt  mir  einen  leichten  Zügel  und  freien 
Sprung,  und  ich  bin  Cicero,  Cato,  Cäsar;  hebt  mich  aus  dem  Sattel, 
und  ich  werde  zu  einer  Erdscholle,  welche  ich  berühren  muss.  Fener, 
Energie  und  alles  Aetherische  sind  verschwunden ;  ich  bin  ein  Boden 
ohne  Sonne,  ein  Fass  ohne  Wein,  Kleider  ohne  den  Mann!''  Lassen 
wir  daher  dem  Hypochonder  eine  so  treffliche  Gewohnheit  gehörig 
zu  Gute  kommen! 
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Ans  der  medicinischen  Klinik  und  dem  physiologischen  Institut 

in  Jena. 

Von 

Dr.  L.  Krehl  and  Dr.  M.  Matthes 

in  Jena. 

(Mit  4  Curven  im  Text.) 

Aas  einer  Beihe  von  Untersachungen  geht  hervor,  dass  Eiweiss- 
körper  ftlr  die  Entstehung  von  Fieber  bei  Säagethieren  von  Bedeatang 
sindy  falls  dieselben  direct  in  den  Saftstrom  injicirt  werden.  ProteYne 
der  verschiedensten  Art  kommen  in  Betracht,  assimilirbare  wie  solche, 
die  ausgeschieden  wurden,  genuine  und  hydrirte,  von  Bacterien  her- 
stammende und  andere,  deren  Entstehung  mit  Mikroben  nichts  zu  thun 
hat  Der  gleiche  Eiweisskörper  wirkt  nicht  gleichartig  und  gleich  stark 
auf  verschiedene  Thiere,  und  weiter  zeigen  sich  Thiere,  welche  inficirt 
sind  oder  bereits  früher  zu  Fieberversuchen  gedient  hatten,  wesent- 
lich empfindlicher  als  frische,  gesunde. 

Nachdem  dies  festgestellt  ^)  war,  erschien  es  flir  uns  als  dringende 
Aufgabe^  die  Beziehungen  der  EiweisskOrper  zu  menschlichen  Fiebern 
zu  untersuchen.  Einiges  ist  bekannt.  Auch  am  Menschen  vermag  die 
Injection  bacterieller  wie  nicht  bacterieller  Eiweisskörper  Fieber  zu 
erzengen.  H.  Buchner 2)  zeigte  dies  am  gesunden  Menschen  ftlr 
Proton  aus  Pnenmobacillen.  Koch')  fand,  dass  der.  Oesunde  wie 
der  TuberculOse  auf  Tuberculin  mit  Fieber  reagirte,  der  Eine  von  uns 
(Matthes^))  wies  das  Gleiche  für  Deuteroalbumosen  nach. 

Damit  ist  dargethan,  dass  EiweisskOrper  die  Temperatur  auch 
des  Menschen  zu  steigern  vermögen.    Kommen  nun  solche  differente 

1)  YgL  Krehl,  Venache  aber  Erzeugung  von  Fieber  bei  Thieren.  Archiv 
for  experimentelle  Pathologie.  Bd.  XXXV.  Heft  3. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1890.  Nr.  10. 

3)  Deutsche  med.  Wochenschrift.  1891  und  1891. 

4)  Dieses  Archiv.  Bd.  LIY. 
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Proteine  thatsächlich  im  Organismas  des  fiebernden  Menschen  vor? 
Die  Frage  dürfte  schwer  endgültig  zu  entscheiden  sein,  denn  Erfah- 
rungen am  Thier  sprechen  dafür,  dass  man  mit  Eiweisskörpem,  welche 
gemeinhin  für  direct  assimilirbar  gelten,  Fieber  erzeugen  kann;  dem- 
nach könnten  derartige  differente  Stoffe  eiweissartiger  Natur  im  Stoff- 
wechsel des  Organismus  verschwinden  und  sich  dem  Nachweiae  ent- 
ziehen. Nur  für  nicht  assimilirbares  Eiweiss  wird  man  die  Unter- 
suchung in  Angriff  nehmen  können,  weil  man  dasselbe  sicher  im 
Harn  finden  müsste;  denn  nicht  assimilirbares  Eiweiss,  welches  in 
den  Kreislauf  gelangt,  verlftsst  nach  all  unseren  gegenwärtigen  Er- 
fahrungen den  Organismus  durch  die  Nieren;  besonders  erscheint 
hjdrirtes  Eiweiss  mit  Sicherheit  und  nahezu  vollständig  im  Harn. 
Zahlreiche  Arbeiten  aus  der  physiologischen  Anstalt  in  Heidelberg 
erweisen  das. 

Dass  bei  fieberhaften  Krankheiten  der  Harn  häufig  Eiweiss  ent- 
hält, ist  bekannt.  Oft  werden  fällbare  Eiweisskörper  ausgeschieden. 
Ein  Theil  derselben  gehört  in  die  Reihe  der  Globuline  und  Albamine. 
Man  identifidrt  sie  mit  denen  des  Blutserums  und  führt  ihre  Aus- 
scheidung auf  eine  Schädigung  der  Nieren  zurück.  Ob  mit  Reeht,  ist 
eine  noch  nicht  genügend  erörterte  Frage.  Es  müssten  daza  diese 
Körper  nnverilndert  isolirt  und  auf  ihre  directe  Assimilirbarkeit  unter- 
sucht werden.  Ein  anderer  Theil  weicht  in  seinem  Verhalten  von  den 
Eiweisskörpern  des  Blutserums  sicher  ab;  so  fand  F.  Müller  ■)  eine 
durch  Essigsäure  fällbare  Eiweissart  reichlich  im  Harn  von  Pneu- 
monikem  und  Typhuskranken,  so  lange  das  Fieber  anhielt,  und  be- 
obachtete ihr  Verschwinden  nach  Abfall  der  Temperatursteigerung. 

Nicht  nur  fällbares,  auch  hydrirtes  Eiweis  tritt  bei  fiebernden 
Kranken  häufig  im  Harn  auf.  Die  ausgedehnte  Literatur  über  Pepton- 
und  Albumosurie  ist  in  letzter  Zeit  kritisch  und  sorgfältig  von  Stadel- 
mann ^)  bearbeitet  worden.  Aus  den  vorliegenden  Beobachtungen 
ergiebt  sich,  dass  echtes  Pepton  im  Harn  bisher  überhaupt  nicht  ge- 
funden wurde.  Albumosen  treten  unter  den  verschiedensten  Umstän- 
den auf,  recht  häufig  auch  gerade  bei  fieberhaften  Krankheiten.  Doch 
ist  ein  genaueres  Urtheil  darüber,  wie  oft  Albumosurie  und  Fieber  zu- 
sammentreffen, noch  nicht  möglich.  Einmal  arbeiteten  die  verschie- 
denen Beobachter  nach  wesentlich  verschiedenen  Methoden,  und  dt 
diese,  wie  Stadelmann  ebenfalls  hervorhebt,  recht  verschieden  scharf 
sind,  so  lassen  sich  die  Ergebnisse  schlecht  unter  einander  vergleichen. 
Und  femer  ist,  wiewohl  öfters  das  Zusammentreffen  von  Albnmo- 

1)  Arbeiten  aas  der  medicinischen  Klinik  zn  Warzbnrg.    18S5. 

2)  Ueber  Feptonarie.    Wiesbaden  1894. 
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Biirie  *niid  Fieber  erwähnt  wird,  diese  Beziehung  unseres  Wissens  nie 
als  leitender  Gesichtspunkt  für  eine  Untersucbnng  benutzt  worden. 
Herr  Professor  Stintzing  veranlasste  deshalb  aof  unsere  Bitte  Herrn 
eand.  med.  Schaltess  sich  mit  dieser  Frage  von  Neuem  zu  beschttf- 
tigen.  Herr  Sohultess  wird  in  seiner  Dissertation  die  Ergebnisse 
dieser  Untersnchangen  mittheilen  und  zugleich  die  Literatur  auf  Grund 
der  erwähnten  Fragestellung  besprechen. 

Nachweis  von  Albumose  im  Harn  Fiebernder. 

Da  die  völlige  Entfernung  fällbaren  Eiweisses  sehr  schwierig 
ist,  und  bei  der  vorzüglichen  Methode  Schmidt-Mülheim 's  und 
Hofmeister 's  eventuell  Protalbumosen  mit  niedergerissen  werden 
können  *)y  so  wurden  von  uns  nur  Harne  benutzt,  welche  sicher 
eiweissfrei  waren.  Sie  wurden  mit  Gerbsäure  gefällt,  und  der  Nieder- 
schlag nach  den  Vorschriften  von  Neumeister 2)  weiter  verarbeitet 
Einen  anderen  Theil  des  eiweissfreien  Harns  fällte  Schultess  (aus 
später  zu  erörternden  Gründen)  mit  dem  6— Tfachen  Volum  absoluten 
Alkohols,  löste  den  Niederschlag  in  Wasser,  filtrirte  und  stellte  direct 
die  Biuretprobe  an.  Die  untersuchten  Harne  stammten  theils  aus  der 
medicinischen  Klinik,  theils  aus  der  Poliklinik.  Einzelne  Untersuchungen 
durften  wir  auch  in  der  Leipziger  medicinischen  Klinik  machen;  wir 
danken  Herrn  Professor  Curschmann  hierfür  herzlichst. 

In  der  überwiegenden  Zahl  dieser  neu  untersuchten  Fälle  fand 
sich  bei  erhöhter  Körpertemperatur  hydrirtes  Eiweiss,  fehlte  es  bei 
normaler  Eigenwärme.  Ausserordentlich  lehrreich  ist  bei  Infections- 
krankheiten  das  Verschwinden  der  Reaction  gleichzeitig  mit  dem  Auf- 
hören des  Fiebers  —  das  wurde  für  Scarlatina,  Diphtherie,  Influenza 
Parotitis  infectiosa  gezeigt.  Bei  Pneumonie  und  Typhus  fanden  wir 
Albumose  nicht  etwa  nur  im  Lösungs-  und  Entfieberungsstadium,  son- 
dern auf  der  Höhe  der  Krankheit.  Leider  sind  unsere  Beobachtungen 
gerade  über  manche  Infectionskrankheiten,  welche  schon  häufig  unter- 
sucht wurden,  z.  B.  Abdominaltyphus  und  Pneumonie,  spärlich;  wir 
werden  diese  Lücke  bei  der  Art  der  Krankenbewegung  in  Jena  auch 
kaum  in  der  nächsten  Zeit  ausftUlen  können.  Positiv  fielen  Schultess' 
Beobachtungen  an  nicht  fiebernden  Kranken  nur  bei  Ulcus  und  Car- 
cinoma ventriculi,  sowie  bei  einer  nicht  fieberhaften  Influenzapneu- 
monie  und  bei  Phthisikem  nach  kleinen  Dosen  von  Tuberculin  aus. 


1)  Berl.  klin.  Wochenschrift.  1894.  Nr.  23. 

2)  Ueber  das  Vorkommen  und  die  Bedeutung  eines  eiweisslösenden  Enzyms 
in  jungen  Pflanzen.    Zeitschrift  f.  Biologie.  XXX. 
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In  allen  diesen  Fällen  aber  waren  die  Reactionen  ausserordentlieh 
schwach,  so  dass  es  sich  nur  nm  minimale  Spuren  von  Albumosen 
gehandelt  haben  darfte,  die  sich  nicht  mit  den  stark  positiven  Re- 
actionen in  Fieberhamen  in  Vergleich  setzen  lassen.  Wahrend  des 
Fiebers  vermissten  wir  die  Albnmose  bei  einem  Falle  von  Malaria, 
sowie  bei  einigen  Phthisikem.  Aus  der  Jankowski 'sehen  Tabelle 
in  Stadelmann's  Abhandlang  (S.  70/71)  ergiebt  sich,  dass  während 
des  Fiebers  Albamose  fehlte  bei  einem  Fall  von  Abdominaltyphos, 
dass  sie  ohne  Fieber  vorhanden  war  bei  gesunden  Wöchnerinnen. 

Man  sieht  also:  die  Ausscheidung  von  Albumosen  im  Harn  trifft 
zwar  überwiegend  häufig  mit  Fieber  zusammen,  beide  Zustände  sind 
aber  nicht  ausnahmslos  an  einander  gebunden. 

Lässt  sich  daraus  ein  Schluss  ziehen  auf  eine  etwaige  ätiologische 
Bedeutung  der  im  Organismus  gebildeten  Eiweisshydrationsprodacte 
für  die  Erzeugung  des  Fiebers?  Noch  nicht  mit  völliger  Sicherheit 
Man  mttsste  für  die  Beantwortung  dieser  Frage  nämlich  einmal  wissen, 
wie  die  unter  verschiedenen  Umständen  gebildeten  verschiedenen  Arten 
von  Albumosen  auf  den  Organismus  wirken,  und  femer  welche  Sorten 
von  Albnmose  im  Harn  Fiebernder  auftreten  —  der  Begriff  hydrirtes 
Eiweiss  genügt  dann  nicht  mehr,  und  schliesslich  müssten  auch  die 
quantitativen  Verhältnisse  in  Betracht  gezogen  werden,  namentlich 
da  man  sich  ganz  gut  vorstellen  kann,  dass  zur  Erzeugung  von  Fieber 
eine  gewisse  Menge  Albumosen  nöthig  ist.  In  diesem  Sinne  könnten 
z.  B.  die  sehr  geringen  Albumosurien  bei  Phthisikem  gedeutet  werden, 
welche  nach  Tuberculininjection  nicht  fiebern. 

Bezüglich  ihrer  Wirkung  sind  am  besten  bekannt  die  aus  Fibrin 
durch  Pepsinverdauung  erzeugten  Albumosen.  Sie  steigern  die  Tem- 
peratur des  Meerschweinchens  um  so  leichter,  je  weiter  sie  hydrirt 
sind.  Die  stärkere  Wirkung  der  fortgeschritteneren  Hydrationszn- 
stände  gilt  schon  nicht  mehr  für  das  Kaninchen  und  auch  kanm 
für  den  Hund.  Wie  sich  andere  Albumosenarten  als  Verdauungspro- 
ducte  aus  Fibrin  verhalten,  ist  aber  nur  sehr  wenig  bekannt  und  bedarf 
der  Untersuchung. 

Weiter  müsste  man  aber  wissen,  welche  Arten  von  hydrirtem 
Eiweiss  sich  im  Fieberham  nun  wirklich  finden.  Denn  es  ist  nicht 
von  der  Hand  zu  weisen,  dass  z.  B.  bei  nicht  fiebernden,  bei  Kran- 
ken mit  Myelom,  mit  Ulcus  oder  Carcinoma  ventriculi  die  häufig 
schwächer  wirkenden  primären,  bei  Infectionskrankheiten  mehr  die 
weiter  hydrirten  Albumosen  auftreten. 

Wir  konnten  nicht  in  allen  Fällen  die  Entscheidung  dieser  Frage 
versuchen,  denn  häufig  war  die  Menge  von  Substanz,  welche  zur  Ver- 
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fdgung  stand,  zu  gering,  am  alle  nothwendigen  Reactionen  aosznftthren. 
Indess  spricht  eine  Reihe  von  Fällen  doch  ganz  wesentlich  zu  Gun- 
sten der  genannten  Annahme.  Die  von  ans  isolirten  Substanzen  gaben 
ziemlich  gleiche  Reactionen  (vgl.  Tabelle  am  Scblass  der  Arbeit), 
und  zwar  zeigten  sie  starke  Biuretreaction  und  waren  durch  Ammo- 
ninmsulfat  völlig  aussalzbar.  Darauf,  dass  mit  Essigsäure  und  Ferro- 
cyankalinm  keine  Fällung  entsteht,  ist  vielleicht  der  geringste  Werth 
ZQ  legen,  weil,  wie  Neumeister  und  Stadelmann  hervorgehoben 
haben,  die  primären  Albumosen  nur  in  reinen  und  salzarmen  Lösungen 
gefällt  werden.  Hit  dem  gleichen  Volum  concentrirter  Kochsalzlösung 
und  Salpetersäure  entsteht  keine  oder  nur  eine  minimale  Trübung.  Durch 
Eintragen  von  Steinsalz  bis  zur  Sättigung  und  Zusatz  von  salzgesättigter 
Essigsäure  gelingt  es  nicht,  die  Körper  völlig  abzuscheiden.  Sublimat 
in  neutraler  Lösung,  Pikrinsäure  im  Ueberschuss,  Gerbsäure,  Jodqueck- 
silber-Jodkalium, Tricbloressigsäure  geben  starke  Fällung.  Kupfer- 
sulfat  in  neutraler  Lösung  fällt  den  Körper  nicht.  Wie  bekannt,  cha- 
rakterisiren  diese  Reactionen  bydrirtes  Eiweiss  als  Deuteroalbumose. 
In  denjenigen  unserer  Fälle,  in  welchen  uns  die  Ausführung  derselben 
möglich  war,  fielen  sie  in  dem  genannten  Sinne  aus ;  noch  jüngst  be- 
obachteten wir  das  in  einem  Falle  von  schwerster  Streptokokkenpyämie 
nach  Perityphlitis.  Wir  dürfen  deshalb  sagen:  Nicht  fällbares 
Eiweiss,  welches  im  Harn  hoch  fiebernder  Kranker  auf- 
tritt, befindet  sich  in  der  Regel  im  Zustand  weit  vor- 
geschrittener Hydration,  entspricht  der  Gruppe  der 
Denteroalbumosen. 


Darstellung  hydrirter  Eiweisskörper  aus  dem  Harn  Fiebernder. 

Da  wir  einmal  die  Hydrationsstufe  der  Harnalbumose  kennen 
lernen  wollten,  andererseits  aber  diese  Körper,  wenn  angängig,  auf 
ihre  pyrogene  Wirkung  zu  prüfen  beabsichtigten,  so  musste  an  die 
zu  wählende  Methode  die  Anforderung  gestellt  werden,  dass  sie  mög- 
lichst wenig  eingreifend  sei,  die  üblichen  FäUnngsreactionen  (Tannin, 
Phosphorwolframsäure  u.  s.  w.)  waren  also  zu  unseren  Zwecken  nicht 
verwerthbar.  Man  kann  dagegen  die  Albumosen,  ohne  sie  in  ihrer 
Constitution  zu  verändern,  mit  Alkohol  (5— Gfaches  Volum)  fällen, 
und  diese  Methode  haben  wir  auch  anfangs  deswegen  gewählt.  Sie 
hat  indessen  gewisse  Nachtheile  für  die  Anwendung  auf  den  Harn. 
Einmal  geht  ein  nicht  unbeträchtlicher  Theil  der  Albumosen  verloren. 
Bei  Versuchen,  in  denen  wir  normalem  Harn  Handelspepton  zusetzten, 
war  auf  diese  Weise  nur  etwa  65  Proc.  desselben  wiederzugewinnen. 
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Die  noch  stärkeren  Verloste  Hofmeister 's  0  dürften  auf  die  geringen 
Alkoholmengen,  mit  denen  er  arbeitete  (2faches  Volum),  znrttck- 
zufuhren  sein. 

Die  noch  weiter  als  die  Albnmosen  Torgeschrittenen  Eiweiss- 
hydrationsproducte ,  echte  Peptone  z.  B.,  fallen ,  wie  wir  aus  einer 
Mittheilnng  Neumeister 's  wissen,  mit  70  Proc  Alkohol  noch  nicht 
und  die  Verluste  bei  der  Alkoholfällung  sind  dementsprechend  auch  flir 
die  vorgeschritteneren  Denteroalbumosen  nicht  unbeträchtlich,  jeden- 
falls noch  beträchtlicher,  als  wir  sie  fUr  Handelspepton  gefunden  haben. 

Ferner  aber  fallen  bei  der  Alkoholbehandlung  eine  unberechen- 
bare Zahl  und  Menge  anderer  Substanzen,  namentlich  auch  die  Ham- 
salze,  mit  aus. 

Wir  haben  in  einer  Beihe  von  Fällen  versucht,  diese  störenden 
Beimengungen  durch  Dialyse  zu  entfernen,  allein  es  stellte  sich  bald 
heraus,  dass  dabei  auch  ein  grosser  Theil  dieser  Albnmosen^)  dialysirt, 
und  wir  haben  dadurch  mehrfach,  namentlich  z.  B.  bei  einem  Fall 
von  Typhus  abdominalis,  eine  beträchtliche  Menge  werthvollen  Ma- 
terials verloren.  Wir  mussten  daher  von  der  Dialyse  absehen  und 
konnten  trotz  unseres  lebhaften  Wunsches  die  Behandlung  mit  Am- 
moniumsulfat nicht  vermeiden.  Andererseits  hat  die  Verwendung  des 
Alkohols  grosse  Vorzüge,  da  namentlich  Harnstoff  und  die  Haupt- 
menge der  Hamfarbstoffe  in  ihm  gelöst  bleiben. 

Wir  haben  deswegen  nach  mannigfachen  Versuchen  es  als  das 
beste  gefunden,  den  Harn  zunächst  in  der  genannten  Weise  mit  Al- 
kohol zu  fällen  und  den  dabei  eintretenden  Verlust  mit  in  Kauf  zo 
nehmen.  Die  Alkoholfällnng  wird  in  heissem  Wasser  gelöst,  vom 
unlöslichen  Rückstand  abfiltrirt  und  bei  schwach  saurer  Beaction  in 
der  Hitze  mit  Ammonsulfat  gesättigt.  Das  Aussalzen  bei  anderen 
Reactionen  vorzunehmen,  war  nicht  nothwendig,  denn  das  erste  Filtrat 
gab  nie  Binretreaction.  Damit  war  zugleich  erwiesen,  dass  der  unter- 
suchte Harn  in  unseren  Fällen  nie  Pepton  enthielt.  Unsere  Anschan- 
ungen  über  diesen  Punkt  stimmen  also  vollkommen  mit  denen  von 
Noorden's  und  Stadelmann's  überein.  Das  Ausgesalzene  wurde 
dann  in  heissem  Wasser  gelöst  und  nun  die  Entfernung  des  Ammon- 
sulfats  vorgenommen.  Zu  diesem  Zwecke  musste  die  Salzlösung  mit 
Barytlauge  versetzt  und  dabei  Schwefelsäure  und  Baryt  genau  gegen 
einander  eingestellt  werden.  Indem  man  nun  so  verfährt,  erhebt  man 
zunächst  folgenden  eigenthümlichen  Befund:  Die  Filtration  des  Ba- 
riumsulfatniederschlages war  nämlich,  auch  wenn  man  genügend  hatte 

1)  Zeitschrift  f.  physiol.  Chemie.  Bd.  IV. 

2)  Vgl.  Kühne,  Zeitschrift  f.  Biologie.   Bd.  XXIX. 
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absetzen  lasseoi  in  verschiedenen  Fällen  sehr  verschieden  schwierig. 
Anflallend  erschien  zunächst,  dass  bei  normalen  Hamen,  welche  nach 
der  gleichen  Methode  behandelt  waren,  die  Trennung  des  Barytnieder- 
schlages sehr  leicht  gelang,  während  er  bei  Fieberbarnen  häufig  trotz 
langen  Abwartens  und  Kochens  immer  und  immer  wieder  durchs  Filter 
lief.  War  das  Filtrat  klar,  so  wurde  es  zur  Verjagung  des  Ammoniaks 
eingedampft.  Dann  wurde  nochmals  auf  freien  Baryt  und  auf  Schwefel- 
sänre  untersucht  und  nun  die  wenige  Gubikcentimeter  betragende  Flüs- 
sigkeit, welche  Binretreaction  gab,  entweder  direct  verwendet  oder 
in  das  8  fache  Volum  absoluten  Alkohols  unter  lebhaftem  Umrühren 
getröpfelt,  der  entstehende  Niederschlag  abfiltrirt  und  über  Schwefel- 
säure im  Luftstrom  getrocknet. 

Dass  man  mit  dieser  Methode  nicht  reine  und  völlig  unveränderte 
Präparate  gewinnt,  leuchtet  ein.  Wir  konnten  nämlich  das  Abdam- 
pfen zur  Verjagung  des  Ammoniaks  nicht  umgehen,  haben  aber  die 
oben  erwähnten  Reactionen  aus  diesem  Grunde  auch  vor  der  Ent- 
fernung des  Ammoniumsulfats  ausgeführt  und  sind  deswegen  sicher, 
dass  die  Deuteroalbumosen  nicht  etwa,  erst  beim  Abdampfen  ent- 
standen sind. 

Welche  andere  Substanzen  des  Harns  neben  der  Albumose  dar- 
gestellt werden,  wäre  weiter  zu  fragen.  Stadelmann 0  erwähnt 
eine  Reihe  von  Harnsalzen,  welche  bei  Behandlung  mit  schwefel- 
sanrem  Ammoniak  ausfallen.  Auch  wir  haben  einzelne  Versuche  über 
das  Verhalten  von  Harnbestandtheilen  beim  Sättigen  mit  Ammonsulfat 
angestellt.  Der  Harnstoff  ist  nicht  anssalzbar  und  ausserdem  in  Al- 
kohol löslich,  kommt  also  nicht  in  Betracht  Die  Harnsäure  geht 
zwar  nicht  in  den  Alkohol  über  und  fällt  nach  Sättigung  ihrer  Lösung 
mit  schwefelsaurem  Amon,  aber  sie  dürfte  sich  nur  zum  allergering- 
sten Theile  in  der  kleinen  Menge  heissen  Wassers  lösen,  mit  welcher 
die  Alkoholfällung  aufgenommen  wird.  Hippursäure  löst  sich  in  Al- 
kohol und  fällt  dadurch  weg,  durch  Ammonsulfat  ist  sie  zum  Theil 
anssalzbar. 

Ueber  zahlreiche  andere  Stoffe  des  Harns  fehlt  jede  Auskunft. 
Immerhin  lehrten  unsere  Versuche,  dass  die  Körper  desselben,  welche, 
auch  wenn  er  von  gesunden  Individuen  stammt,  Fieber  wohl  immer 
hervorrufen,  bei  dem  beschriebenen  Verfahren  zum  grössten  Theil 
entfernt  werden  und  nicht  in  Betracht  kommen. 

Wurde  der  Harn  gesunder  Menschen  in  der  genannten  Weise 
behandelt,  so  zeigte  die  Lösung,  welche  am  Ende  gewonnen  wurde, 

1)  Zeitschrift  f.  Biologie.  N.  F.  Bd.  VI.  1888.  S.  248;  vgl.  auch  Neumeister, 
Ebenda  S.  282,  sowie  Bd.  VIII.  1890.  S.  347. 


508  XXII.  Ebbhl  und  Maithes 

nie  Biuretreaction.  Auch  ein  Tbeil  der  Harne ,  die,  ohne  fällbares 
EiweisB  za  enthalten,  nach  der  Fällung  mit  Alkohol  sich  mit  Kapfer- 
snlfat  and  Natronlauge  roth  färbten,  hatten  die  AlbumosenreactioDcn 
am  Ende  der  Behandlung  verloren,  und  zwar  konnten  wir  nachweisen, 
dass  sie  vor  dem  Zusatz  von  Baryt  noch  da  und  erst  nach  Filtration 
des  Bariumsulfatniederschlags  verschwunden  war.  Es  waren  das  die^ 
jenigen  Fälle,  in  denen  das  schwefelsaure  Baryt  sich  nicht  absetzte, 
sondern  immer  und  immer  wieder  durch  das  Filter  lief.  Das  nach 
tagelangem  Filtriren  endlich  klare  Filtrat  gab  dann  auch  nach 
stärkster  Concentration  keine  Biuretreaction.  Dass  es  sich  hierbei 
um  einfache  Zurückhaltung  der  Eiweisshydrationsproducte  durch  den 
massigen  Bariumsulfatniederschlag  handelte,  konnten  wir  durch  Nach- 
waschen des  Filters  mit  neutralem  oder  ammoniakalischem  Wasser 
wohl  ausschliessen.  Die  Waschwässer  gaben  nach  genügender  Con- 
centration keine  Biuretreaction.  Dieses  merkwardige  Verhalten  des 
im  Harn  befindlichen  EiweisskOrpers  passt  auf  keine  Gruppe  der 
Albnmosen;  keine  fällt  mit  Ammoniak  oder  giebt  mit  Baryt  eine  in 
Alkalien  und  neutralen  Flttssigkeiten  unlösliche  Verbindung.  Wohl 
aber  hat  das  von  Eossei  0  und  Lilienfeld^)  aus  OänseblutkOrper- 
eben  und  Lymphocyten  vom  Bind  dargestellte  Histon  diese  Eigen- 
schaften. Dieser  merkwürdige  KOrper,  welcher  mit  dem  LenkonucleYD 
das  Nucleohiston  bildet,  ist  basischer  Natur  und  fällt  durch  Alkalien, 
fällt  auch  auf  Barytzusatz.  Die  Fällung  des  beschriebenen  Eiweiss- 
derivates  in  den  Fieberhamen  beim  Entfernen  des  Ammoninmsulfates 
kann  nur  auf  zwei  Ursachen  beruhen,  entweder  fällt  es  durch  das 
frei  werdende  Ammoniak  oder  es  bildet  mit  Baryt  eine  schwerlös- 
liche Verbindung.  Die  grosse  Neigung  derartiger  KOrper  sich  mit 
alkalisehen  Erden  fest  zu  verbinden,  ist  ja  aus  ihrem  Verhalten  dem 
Kalk  gegenüber  bekannt 

Waschen  wir  dagegen  mit  verdünnter  Salzsäure  nach,  so  gab 
das  Waschwasser  sofort  Biuretreaction  und  trübte  sich  auf  Zusatz 
von  Ammoniak.  Diese  Trübung  besteht  theils  aus  Ghlorbarium,  theils 
aber  sicher  aus  dem  histonartigen  EiweisskOrper.  Wurde  dieselbe 
nämlich  abfiltrirt,  so  gab  das  Filtrat  keine  Biuretreaction,  desgleichen 
das  Waschwasser,  wenn  man  das  Filter  mit  ammoniakalischem  Wasser 
nachgewaschen  hatte.  Dagegen  wurde  die  Substanz  durch  salzsänre- 
haltiges  Wasser  leicht  wieder  gelöst.  Also  wenigstens  zwei  in  ihrem 
Verbalten  differente  schwer  fällbare  Eiweisskörper  konnten  wir  in 
dem  Harn  fiebernder  Kranker  nachweisen :  einmal  Deuteroalbnmosen 


1)  Zeitschrift  fQr  physiol.  Chemie.  Bd.  YIII.  2)  Ebenda  Bd.XYIII. 
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and  ferner  eine  histonähnliche  Substanz ,  jede  einzeln  oder  anoh 
beide  zasammen.  Wir  fanden  den  histonähnlichen  Körper  bisher  im 
Harn  eines  fiebernden  Kranken  mit  acater  allgemeiner  Peritonitis 
nach  Perityphlitis,  bei  croapGser  Pneumonie  während  der  zweiten 
Hälfte  der  Krankheit,  bei  Erysipel  und  bei  Scharlach;  Albumose 
bei  Pneumonie,  Diphtherie,  Abdominaltyphus,  Pyämie,  Tuberculose 
und  bei  Fieber  nach  Injection  von  Jodtinctur  in  einem  Hydrocelen- 
sack.  Oft  handelte  es  sich  nur  um  verhältnissmässig  geringe  Mengen 
der  Körper  —  das  kann  man  sagen,  obwohl  quantitative  Urin- 
mengen nicht  ausführbar  sind. 

Wie  sollen  wir  uns  nun  das  Auftreten  dieser  beiden  Eiweiss- 
körper  im  Harn  Fiebernder  erklären?  Das  Histon  ist  uns  bekannt 
als  Spaltungsproduct  des  Nucleohistons,  eines  Nudeoproteids,  welches 
sicher  in  den  Lymphocyten  des  Blutes  und  der  Lymphdrüsen,  wohl 
auch  in  zahlreichen  anderen  Geweben  enthalten  ist.  Das  Auftreten 
des  histonartigen  Körpers  Hesse  also  einen  Zerfall  von  Nucleohiston 
vermuthen.  Wenn  wir  auf  die  naheliegende  Annahme  verweisen,  dass 
Mikroorganismen  die  Spaltung  des  Nucleohistons  ausfuhren,  so  muss 
betont  werden,  dass  durchaus  nicht  alle  Mikroben  dieses  Trennungs- 
vermögen  besitzen.  Einmal  konnten  wir  im  Harn  mancher  inficirter 
Kranker  diese  Körper  nicht  nachweisen,  z.  B.  fehlten  sie  bei  Tuber- 
culose. Andererseits  fanden  wir  ihn  auch  nicht  bei  direkter  Unter- 
suchung von  Organen,  z.  B.  käsig  erweichten  Lymphdrüsen. 

Dagegen  ist  ein  Auftreten  von  Deuteroalbumosen  im  Harn  ein 
directer  Beweis  für  eine  hydrolytische  Eiweissspaltnng  durch  Bac- 
terien.  Dass  Tuberkelbacillen  wenigstens  Proteine  in  der  genannten 
Weise  zersetzen,  wissen  wir  durch  W.  Ktthne  >).  Höchst  auffällig  ist 
das  Auftreten  von  Albumose  im  Urin  bei  aseptischem  Fieber  (nach 
Einspritzung  von  Jodtinctur  in  den  Hydrocelensack).  Nach  dem  Be- 
fund von  Deuteroalbumose  in  zahlreichen  Fieberhamen  dürfte  auch 
anderen  Mikroben,  den  Erregem  der  oben  genannten  Krankheiten, 
die  Fähigkeit  hydrolytischer  Spaltung  zuzusprechen  sein.  Kühne 
hat  sie  ja  für  Subtilis  und  Prodigiosus  auch  bereits  nachgewiesen. 

Wie  bekannt  wächst  bei  einer  grossen  Zahl  von  Infections- 
krankheiten  die  Stickstoffausscheidung  beträchtlich;  eine  erhöhte 
Zerstörung  eiweissartiger  Körper  ist  die  Ursache.  Dabei  verläuft  die 
Zersetzung  zum  grössten  Theil  ganz  in  den  normalen  Verhältnissen. 
Die  stickstoffhaltige  Componente  des  Eiweisses  ist  in  derselben  Weise 
oxydirt,  wie  in  der  Norm,  der  Stickstoff  auf  Harnstoff,  Ammoniak 

1)  Zeitschrift  f.  Biologie.  Bd.  XXIX. 
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und  die  übrigen  Körper  in  normaler  Weise  yertheilt  Das  gilt  jedoch 
nur  für  den  grOssten  Theil  des  Proteins  —  ein  kleinerer  nnterliegt 
der  hydrolytischen  Spaltung  —  dabei  entstehen  die  Albnmoseo, 
welche,  wie  bekannt  nicht  ausgenntzt,  sondern  ausgeschieden  werden. 

Beziehung  der  im  Harn  Fiebernder  auftretenden  Albumose  zur 
Entstehung  der  Temperaturateigerung. 

Wie  wir  Eingangs  erwähnten,  vermögen  bei  einer  Reihe  von 
Sängethieren  nnd  beim  Menschen  manche  Eiweisskörper,  welche  in 
den  Kreislauf  eingeführt  werden,  die  Regnlimng  der  Temperatur  so 
zu  stören,  dass  eine  Erhöhung  der  Eigenwärme  eintritt.  Man  kann 
sogar  fragen,  ob  bei  Mensch  oder  Hund  ausser  Eiweisskörpem  oder 
solchen  Stoffen,  welche  die  Lösung  mancher  Eiweissarten  aus  Körper- 
zellen hervorrnfen,  überhaupt  noch  andere  Substanzen  in  gleicher 
Hinsicht  von  Bedeutung  sind.  Bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
erzeugen  sicher  auch  Stoffe  nicht  eiweissartiger  Natur  Fieber. 
Allerdings  ist  hierbei  nicht  untersucht,  ob  etwa  nach  derartigen 
Temperatursteigerungen  Albumosen  im  Harn  auftreten,  also  durch 
die  eingeführten  Stoffe  etwa  Eiweisskörper  zerfallen  (wie  beim  Men- 
schen durch  Jodtinctur).  Unter  diesen  Umständen  liegt  es  nahe,  den 
Deuteroalbumosen,  welche  sich  im  Harn  Fiebernder  finden,  einen 
Antheil  an  der  Erzeugung  der  Temperatursteigerung  zuzuschreiben, 
denn  gerade  von  diesen  Albumosen,  sowohl  von  solchen,  die  durch 
Pepsinverdauung,  wie  von  denen,  welche  durch  Bacterienwirkung  ent- 
stehen, wissen  wir,  dass  sie  die  Temperatur  gesunder  und  besondere 
die  erkrankter  Menschen  zu  steigern  vermögen.  Ob  das  gleiche  fttr 
Histon  gilt,  steht  noch  dahin,  wir  hoffen  bald  darüber  Mittheilnng 
machen  zu  können. 

Um  diese  VermuthuDg  zu  prüfen,  versuchten  wir  jene  aus  dem 
Harn  gewonnene  eiweissartige  Substanz  Thieren  einzuspritzen  nnd 
berühren  damit  die  Frage  nach  dem  Auftreten  pyrogener  Körper  im 
Harn.  Hierüber  liegen  französische  Untersuchungen  vor:  wie  zahl- 
reiche Arbeiten  vornehmlich  aus  Bouchards  Laboratorium  lehrten, 
vermag  schon  der  Harn  gesunder  Menschen  und  Thiere  die  Tem- 
peratur von  Kaninchen,  in  deren  Kreislauf  er  eingespritzt  wurde,  nach 
einer  vorübergehenden  Absenkung  zu  erhöhen  >)•  Der  Harn  fiebernder 
Menschen  und  Thiere  wirkt  stärker  und  führt  besonders  bei  tnber- 
culösen  Meerschweinchen    zu   einer  beträchtlichen  Fieberreaction  ^). 

1)  Vgl.  Rouqu^s,  Les  substances  thermogänes.    Paris  1893. 

2)  F.  Bin  et  citlrt  nach  Rouqnös. 
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Die  wirkflame  Substanz  ist  mit  Alkohol  und  aach  mit  Kalk  in  alka- 
lischer Lösung  fällbar.  Es  ist  bemerkenswerth ,  dass  das  letztere 
Verfahren  —  im  Wesentliehen  die  bekannte  Brücke 'sehe  Methode 
der  Enzymdarstellnng  —  gerade  auch  das  Histon  fällt 

Die  Resultate  solcher  Einspritzungen  sind,  wie  wir  uns  von  An- 
fang nicht  verhehlen  durften,  nur  mit  grosser  Vorsicht  zu  verwenden. 
Denn  wir  sind  ja  weit  davon  entfernt,  mit  reinen  Körpern  zu  arbeiten» 
wie  bereits  oben  bemerkt 

Anfangs  haben  wir  den  Harn  nur  mit  dem  6 — 7  fachen  Volumen 
Alkohol  gefällt,  die  Fällung  aufgelöst,  ca.  20  Stunden  dialysirt  und 
eingedampft  injicirt  Diese  einfache  und  bequeme  Methode  mussten 
wir  jedoch  bald  verlassen,  weil  die  Alkoholfällung  des  normalen 
Harns  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  Fieber  erzeugt,  wenn 
die  Lösung  derselben  auch  sicher  keine  Biuretreaction  giebt  Immer- 
hin verlohnt  es  sich  auch  einige  Beispiele  für  die  mit  dieser  Methode 
erzielten  Ergebnisse  mitzutheilen,  denn  auch  bei  ihr  stellten  sich  be- 
trächtliche Unterschiede  zwischen  dem  Einfluss  des  Fieber-  und  des 
normalen  Harns  heraus. 

500  Com.  normalen  Harns  werden  nach  der  genannten  Methode 
behandelt  Die  gewonnene  Fltlssigkeit,  welche  keine  Biuretreaction 
giebt,  wird  einem  Meerschweinchen  unter  die  Haut  gespritzt 

Beispiele: 

lOM     UM     \2»       2        ^^        6  S  am  n&cliBten  Morgen 

38,5      39,4      39,8      40,0      39,8      40,0      40,0  38,5    bleibt  normal 

1.  Tag  2.  Tag  3.  Tag 

Harn  von  f^rOh  Mittag  Abds.   FrOh  Mittag  Abdul.   FrtÜi  Mittag  Abds. 

Angina  tonsillar.    38,5      37,5      40,2      40,0      40,3      40,0      40,0      40,5      40,8 
Diphtherie  38,5      39,5      40,2      40,5      40,8      40,8      39,9      39,5 

Es  ergiebt  sich  also,  dass  auch  nach  Injection  der  aus  normalem 
Harn  geflUlten  Stoffe  Fieber  eintritt,  dass  aber  die  Temperatur- 
steigerung nur  eine  kurze  ist,  am  Tage  nach  der  Einspritzung  bat 
das  Thier  wieder  seine  mittlere  Eigenwärme.  Hameztracte  fiebern- 
der Kranker,  welche  in  der  gleichen  Weise  behandelt,  Biuretreaction 
geben,  rufen  yiel  länger  dauernde  Erhöhung  der  Eigentemperatur 
hervor. 

Wurde  dagegen  normaler  Harn  nach  der  Alkoholfällung  mit 
Ammoniumsuifat  ausgesalzen  und  dann  nach  dem  oben  beschriebenen 
Verfahren  weiter  behandelt,  so  fehlt  jede  Biuretreaction.  Falls  zur 
Alkohoiextraction  nur  250  oder  500  Ccm.  solchen  Harns  benutzt 
Tvurdeni  blieb  auch  jede  wesentliche  Einwirkung  auf  die  Temperatur 
aus;  sie  stieg  nur  von  37,8  beziehentlich  37,6  auf  38,2. 

Dratoeh«!  ArchiT  f.  klin.  Medlcin.    UY.  Od  .  33 
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Warden  zur  Extraction  2500  Gem.  normalen  Harns  genommen, 
so  ist  allerdings  eine  Temperatarsteigerung  bis  39,6  eingetreten,  die- 
selbe überschritt  aber  nur  um  0,1  ^  die  flir  das  Meerschweinchen 
normale  Breite.    Gnrve  1. 

CarTe  1. 

Gesundes  MeerBohweinohen  bekommt  Harnalbamote  aus  2 Vi  Liter  normalem  Urin, 
duroh  Alkohol  und  AmmoniamBulfat  geMlt. 


39 


38 


WBSBSBM 


9h      10  h      11  h      12  h       Ih       21i       3h       4h       5h 


In  den  ersten  Versuchen,  Fieberharne  nach  dieser  Methode  zu 
verarbeiten,  haben  wir  nur  500  (250)  Ccm.  davon  verwendet.     Wir 
bekamen  zwar  Temperatursteigerungen  : 
zum  Beispiel:  Eztract  von  250  Gem.  Pneumonieharn  37,3—39,5; 
Extract  von  300  Gem.  Diphtherieharn  38,7 — 40,0. 

Jedoch  unterliegt  es,  wie  beifolgende  Gurven  erweisen,  keinem 
Zweifel,  dass  wir  nur  mit  sehr  geringen  Mengen  wirksamer  Substanz 
arbeiteten,  weil  ja  die  Verluste  bei  der  Methode  (erst  Alkoholfäliang, 
dann  Entfernung  des  Ammoniumsulfats  mit  Baryt)  ausserordentliche 
sind.  Da  wir  nun  bei  der  einfachen  Alkoholfällung  trotz  der  auch 
mit  dieser  Methode  verbundenen  Verluste  die  deutlichen  und  lang- 
dauernden Temperatursteigerungen  bekommen  hatten,  andererseits 
aber  die  Ammoniumsulfatsättigung,  wie  oben  bemerkt,  nicht  umgehen 
konnten,  so  blieb  nichts  übrig  als  die  Versuche  mit  grösseren  Ham- 
mengen aufzunehmen.  Aus  ihnen  wurde  nach  dem  beschriebenen 
Verfahren  die  Albnmose  dargestellt.  Einen  Theil  jeder  der  gewon- 
nenen Körper  verwandten  wir  zur  Ausführung  sämmtiieher  Reactionen 
(s.  Tabelle  am  Schluss  der  Arbeit),  den  Rest  injicirten  wir.  Die 
nachfolgenden  Gurven  geben  Beispiele  für  die  Temperatursteigerang, 
wie  sie  sich  dann  einstellt.  Da  ein  nicht  unbeträchtlicher  Theil  der 
wirksamen  Substanz  zur  Ausführung  der  zahlreichen  Reactionen  ver- 
wendet werden  musste,  so  war  die  injicirte  Menge  immer  noch  ver- 
hältnissmässig  gering.  Man  könnte  sich  wundern,  dass  wir  nicht  am 
Ende  die  wässrige  Flüssigkeit,  welche  den  differenten  Körper  ent- 
hielt, immer  in  das  mehrfache  Volumen  absoluten  Alkohols  tröpfelten, 
nm  jenen  trocken  darzustellen  und  genau  quantitativ  zu  erhalten;  da 
bei  dieser  Methode,  wie  erwähnt,  wiederum  betrilchtiiche  Verluste 
nicht  zu  vermeiden  sind,  so  umgingen  wir  sie.    Gnrve  2—4. 
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CarTe  2« 

Gesundes  Meersobweinohen  erbält  Hamalbamose  aus  2  Liter  Harn   eines  fiebernden 

Phtbisikers. 
41 


Sh       9h      10  h     11  h      12  h       Ih       3h        5h 


0  b 


Carre  3. 

Gesundes,  sebr  sobweres  Thier  (700  Grm.)  bekam  Harnalbumose  ans  2*/«  Liter  Harn 

einer  Fyämiscben. 


10  h      11  h      12  h      1  b        2  h        3  h        4  h        5  h       Oh      Y^S  h 

CarTe  4* 

Gesundes  Meerscbweinchen  erhält  Harnalbumose  aus  2  Liter  Harn  von  einem  fiebernden 
Manne,  nach  Jodeinspritzung  in  einen  Hydrocelensack. 

41 


iBHBHHH 


Sh        »h       10  h      Üb      12  h      Ih        Sh        5h 


9  b 


Wir  dürfen  also  sagen :  im  Harn  fiebernder  Menschen  findet  sieb 
fast  immer  eine  weit  vorgescbrittene  Albamose;  sie  verschwindet  aas 
ihm,  wenn  die  Temperatar  zar  Norm  zarückkehrt.  Diese  Albamose 
erzeugt  bei  gesanden,  frischen  Meerschweinchen,  denen  sie  anter  die 
Haat  gespritzt  wird,  Fieber,  wie  das  schon  bekannt  ist  für  die  Deatero- 
albamosen  der  Verdaaang.  Damit  ist  also  aas  Fieberharn  ein  £i- 
weisskörper  dargestellt,  der  Fieber  hervorzarafen  geeignet  ist.   Fieber 

33«' 
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der  verschiedensten  Herkunft  —  solche  die  durch  Mikroorganismen 
heiTorgerufen  sind  und  andere  durch  chemische  Gifte  erzengte  — 
lassen  diese  Deuteroalbumose  im  Harn  auftreten.  Zwar  ist  noch 
nicht  erwiesen,  dass  die  bei  verschiedenen  Arten  von  Fiebern  ge- 
ftindenen  Albumosen  identisch  sind;  um  das  behaupten  zu  können, 
mttsste  man  genaue  quantitative  Untersuchungen  ttber  Zusammensetzung 
und  physiologische  Wirksamkeit  der  Körper  anstellen.  Da,  wie  wir 
aus  später  mitzntheilenden  Versuchen  schliessen  dürfen,  Eiweisskör- 
per  verschiedener  Herkunft  aber  gleicher  Hydrationsstufe  annähernd 
gleichartig  wirken,  und  da  Temperatursteigerung  und  Milztnmor  der 
Albumosenvergiftung  bei  Menschen  wie  Meerschweinchen  zugehören, 
so  ist  immerhin  durch  den  Nachweis  einer  im  Harn  fiebernder  Men- 
schen fast  immer  auftretenden  vorgeschrittenen  Albumose  eine  gewisse 
Beziehung  zwischen  ätiologisch  verschiedenen  Fiebern  hergestellt. 

Die  Herren  W.  Biedermann  und  B.  Stintzing  stellten  uns 
fttr  diese  Untersuchung  die  Hilfsmittel  ihrer  Institute  in  ausserordent- 
lich liebenswürdiger  Weise  zur  Verfügung;  wir  danken  ihnen  hierfür 
auf  das  Wärmste. 


Beüpiele  für  die  Reaciianen  der  aus  Fieberharn  gewonnenen 

Albumosen: 


Pyämie 


Tuber- 
colose 


Typhus 
abdomin. 


Injection 

fon 
Jodtinctor 


Biaretreaotion 

Mit   dem  gleichen  Volnm  KoobsalslOsung 
and  etwas  Salpetenänre  yersetst  .  .  . 

Eintragen  von  Steinials  bis  zur  Sättigung 

Essigsäure  und  Ferrocjankali     

Sublimat  in  neutraler  Losung 


Pikrinsäure  im  üeberschuss 

Gerbsäure 

Jodquecksilberjodkalium 

PhoephorwolframBäure  und  Schwefelsäure 

Trichloressigsäure 

Neutrale  Kupfersulfatlösung    .  , 


stark 

keine 

FäUung 

nicht  aus- 

salxbar 

keine 

Fällung 

Fällung; 

Idslioh  in 

Essigsäure 

und 

Salzsäure 

Fällung 

Fällung; 

lOslioh  in 

Essigsäure 


Fällung 
FäUung 
FttUuug 
keine 
Fällung 


stark 

keine 
FäUung 


keine 

Fällung 

FäUung; 

lösUch  in 


iure 

und 

Salzsäure 

Fällung 

Fällung; 

löslich  in 

Essigsäure 

und 
Salzsäure 
FäUung 
FäUung 
Fällung 
keine 
FäUung 


sUrk 

keine 
FäUung 


keine 

Fällung 

FäUung; 

lOsUeh  in 

Essigsäure 

und 
Salzsäure 
FäUung 
FäUung; 
lOslich  in 
Essigsäure 

und 
Salzsäure 
Fällung 
FäUung 
Fällung 
keine 
Fällung 


sUrk 

keine 

FäUung 

nicht  aas- 

salsbar 

keine 

FäUung 

FäUung: 

löslich  in 

Esrigslore 

und 

Salzsäure 

FäUnng 

FäUuBg; 

löslich  in 

EvigBäore 

und 

Salzsäure 

Trabong 

FäUung 

FiUnng 

Spur 
Trttbuog 
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Beitrag  zur  Kenntniss  der  Charcot'schen  und 
Böttcher'Bchen  Krystalle. 

Ans   dem  Laboratoriam  der  kgl.  med.  UniversitätBklinik  des  HerrD 
Prof.  Dr.  Lieht  heim  in  Königsberg  i.  Pr. 

Von 

Dr.  Theodor  Cohn. 

Bei  der  Untersnchnng  einer  G ur seh mann'scben  Spirale,  jener 
eigenthümlichen  Schleimfäden  im  Auswurfe,  wie  sie  Leyden,  Ungar 
und  besonders  eingehend  Gursch mann  beschrieben  haben,  aus  dem 
Sputum  eines  51jährigen  Asthmatikers*)  fand  ich  in  überaus  grosser 
Anzahl  die,  als  häufiger  Bestandtheil  dieser  Schleimfäden  schon  längst 
bekannten  Gharcot-Neumann-Leyden 'sehen  Krystalle.  Sie  lagen 
theils  einzeln  und  zerstreut,  theils  in  Haufen  sowohl  am  Rande  des 
Präparats  als  auch  in  dem  Innern  desselben  zwischen  den  einzelnen 
Schleimfäden,  aus  denen  sich  die  Spirale  zusammensetzt 

Die  Krystalle  glichen  sehr  lang  ausgezogenen,  spitzen  Doppel- 
pyramiden und  hatten  gerade  Kanten  und  scharfe  Ecken.  Sie  waren  von 
verschiedener  Grösse,  farblos,  matt  glänzend  und  sehr  leicht  brüchig. 

Bei  der  mikrochemischen  Untersuchung  erwiesen  sie  sich  als  un- 
löslich in  kaltem  Wasser,  Aether,  Alkohol,  Xylol,  Ghloroform,  Kreosot 
und  Jodlösungen:  dagegen  lösten  sie  sich  in  warmem  Wasser,  Salz-, 
Salpeter-,  Schwefel-,  Phosphor-,  Essig-,  Milch-,  Oxal-,  Pikrin-,  Garbol- 
sänre,  Kali-,  Natronlauge  und  Ammoniak. 

Der  nicht  zur  frischen  Untersuchung  verwandte  Theil  der  Spirale 
wurde  nun  in  möglichst  gerade  gestreckter  Lage  in  absolutem  Alkohol 
gehärtet  und  in  Gelloidin  eingebettet.  Auf  den  mit  Hämatozylin- 
Eosin  gefärbten  Schnitten  waren  schon  bei  schwäebster  Vergrösserung 
zahlreiche  Gharcot'sche  Krystalle  leicht  herauszuerkennen,  weil  sie 
das  reine  Eosinroth  angenommen  hatten.  Sie  lagen  einzeln  oder  in 
Gruppen  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Präparates,  sowohl  in 

^  Anm.  Im  Herbst  1892.  Der  erste  Theil  dieser  Arbeit  war  Gegenstand  eines 
Vortrags  in  der  hiesigen  Oesellschaft  für  wissenschaftl.  Heilkunde  am  13.  Nov.  1893. 
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den  hellen,  fast  angefärbten  Streifen  nnd  Lücken  der  Spiralen ,  als 
auch  mitten  unter  den  dichtgedrängten  Zellenlagen,  welche  als  gerade 
gestreckte  oder  geschlängelte  Fäden  den  Schnitt  durchsetzten.   Durch 
die  ebenso  rein  eosinrothe  Färbung  fielen  aber  auch  noch  andere  Theile 
der  Spirale  auf.    Es  waren  dies  unregelmässig  begrenzte,  zerstreat 
liegende  Flecken  am  Rande  und  auch  in  der  Mitte  der  Zellen  flih- 
rende  Schleimfäden  und  ferner  einzelne  Fadenstttcke  selbst,  welche 
zwar  mit  den  dunkelblau  gefärbten  Zellkernen  wie  besät  waren,  aber 
sich  dennoch  durch  den  ausgesprochen  eosinrothen  Untergrund  schon 
auf  den  ersten  Blick  hin  von  den  anderen  Fäden  der  Spirale  ab- 
hoben, deren  Roth  mehr  oder  weniger  Hämatoxilinfarbe  angenommcD 
hatte.    Bei  starker  Vergrösserung  konnte  man  nun  sehen,  dass  die 
erwähnten  eosinrothen  Flecken  nur  aus  Erystallen  und  KrystallstflckeD 
bestanden,  und  ebenso  entdeckte  man  dann  zwischen  den  Zellkernen 
der  genannten   Fadenzüge  zahlreiche  Gharcot'sche  Krystalle  ron 
verschiedener  Grösse  oder,  genauer  gesagt,  die  rhomboidalen  Quer- 
schnitte derselben.    Ausser  diesen  fielen  aber  noch  andere  Gebilde 
auf,  Polygone  mit  6  parallelen,  gleichen  oder  je  zwei  und  vier  gleichen 
Seiten.    Ihre   scharfwinklige  gradlinige  Begrenzung,  die  homogene 
eosinrothe  Färbung  Hess  sie  gleichfalls  als  Krystallqaerschnitt  er- 
kennen, und  da  vorher  im  frischen  Präparate  nur  G  bar  cot 'sehe 
Krystalle  gefunden  worden  waren,  mussten  sie  als  senkrecht  zur 
Längsaxe  gelegte  Schnitte  derselben  anfgefasst  werden.    Nach  diesem 
Befunde  sind  die  Charcot'schen  Krystalle  hezagonale  Pyramiden. 
Soweit  ich  die  Literatur  hatte  verfolgen  können,  gingen  die  Kiy- 
stalle  bisher  meist  unter  der  Bezeichnung  Oktaeder.    Der  Autor,  wel- 
cher sie  Überhaupt  zum  ersten  Male  beschrieb.  Robin  1853,  hielt  sie 
mit  Charcot  i*)  für  rautenförmige  Täfelchen.    1S60  theilten  Ch.  ond 
Vulpian  ^)  mit,  dass  die  Krystalle  lang  ausgezogene  Oktaeder  wären, 
was  evident  erscheine,  wenn  man  sie  bei  ihrer  Rotation  um  ihre 
Längsaxe  beobachte.    Betrachtet  man  dagegen  die  Abbildung,  welche 
die  beiden  Forscher  von  den  450  fach  vergrösserten  Krystallen  gegeben 
haben,  so  ist  man  geneigt,  diese  eber  fUr  hezagonale  Pyramiden,  als 
für  Oktaeder   zu  halten.    Denselben  Eindruck  bekommt  man  dnrch 
die  Zeichnung  derselben  Forscher  von  Krystallen  im  Auswurfe  eines 
an  Catarrhe  sec.  mit  Emphysem  Leidenden  aus  dem  Jahre  1856.  Die 
Autoren  nach  Charcot  hielten  sämmtlich  an  der  Bezeichnung  Ok- 
taeder fest,  worunter  sie  natürlich  einen  Körper  mit  drei  auf  einander 
senkrechten  Axen  verstanden,  von  denen  zwei  einander  gleich  waren, 

*)  Das  Literaturverzeichniss  siehe  am  Schlüsse  dieser  Arbeit. 
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also  ein  quadratisches  Oktaeder.  Nur  B.  Lewy^)  g^gte  1891  über 
die  von  ihm  in  Polypen  und  Papillomen  der  Nase  gefundenen  Krystalle, 
dasa  diese,  welche  durchaus  den  Asthmakrystallen  gleichen,  offenbar 
dem  monoklinen  System  angehörten  und  monokline  Pinakoide  wären. 

Mem  diesen  bisherigen  Anschauungen  über  die  Krystallform  wider- 
sprechender Befund  veranlasste  Herrn  Prof.  L i  c  h  t  h e i  m ,  meinen  hoch- 
verehrten Lehrer  und  früheren  Chef,  mich  anzuregen,  die  Charcot. 
sehen  Krystalle  aus  verschiedenen  Fundorten  zu  untersuchen  und  die 
Resultate  mit  einander  zu  vergleichen.  Für  diese  Anregung  und  seine 
hülfsbereite  Unterstützung  bei  der  Arbeit  statte  ich  Herrn  Professor 
Lichtheim  meinen  besten  Dank  ab. 

Zur  Untersuchung  sind  bis  jetzt  herangezogen  worden  3  Sputa 
von  Asthmatikern  aus  der  hiesigen  medicinischen  Universitätsklinik, 
je  einmal  leukämisches  Blut,  Lymphdrüsen,  die  von  einem  Patienten 
mit  malignem  Lymphom  stammten,  und  Schleimpolypen  der  Nase; 
letztere  drei  Präparate  verdanke  ich  der  Liebenswürdigkeit  des  Privat- 
doeenten  und  Assistenten  am  hiesigen  pathologischen  Institut,  Herrn 
F.  M.  Askanazy;  endlich  Knochenmark  aus  Leichenrippen  einer 
Nephritis  chronica  und  einer  Tuberculosis  pulmonum.  Die  Ergebnisse 
der  Durchsuchung  der  Prostata,  Samenbläschen,  Hoden  und  des 
Spermas  beim  Menschen  möchte  ich  gesondert  von  den  anderen  Fällen 
besprechen. 

Die  Lymphdrüsen  und  Nasenpolypen  erhielt  ich  drei  Tage  nach 
ihrer  operativen  Entfernung;  das  leukämische  Blut  hatte  schon  acht 
Monate  in  einer  verkorkten  Flasche  aufbewahrt  gestanden;  die  Sputa 
untersuchte  ich  sofort  nach  der  Expektoration,  das  Knochenmark 
36  Stunden  nach  dem  Tode. 

Im  letztgenannten  Substrate  waren  erst  einen  Tag  nach  der  Ent- 
nahme Krystalle  enthalten;  am  2.-4.  Tage  nahmen  dieselben  an 
Grösse  und  Menge  zu,  am  5.  und  6.  traten  auch  andere  Krystalle 
auf,  während  sich  das  Verhalten  der  Gbarcot- Krystalle  scheinbar 
nicht  änderte ;  vom  8.  oder  9.  Tage  durchschnittlich  an  schienen  sie 
seltener  zu  werden,  verschwanden  aber  nie  ganz,  sondern  waren  noch 
3  Monate  nachher  zu  finden.  Aehnlich  verhielten  sich  hinsichtlich 
ihrer  Zahl  und  Grösse  die  Krystalle  der  Asthma- Auswürfe.  In  einem 
der  drei  Fälle  kamen  erst  am  3.  Tage  nach  der  Expectoration  Kry- 
stalle  zur  Beobachtung.  Nach  durchschnittlich  8—10  Tagen  zeigten 
alle  drei  Sputa  die  bekannte  grüne  Verfärbung.  Auch  die  Nasen- 
polypenkrystalle  gingen  nach  mehrtägigem  Stehen  eine  deutliche  Ver- 
mehrung und  Grössenzunahme  ein.  Die  genannten  Präparate  wurden 
feucht  bei  einer  Zimmertemperatur  von  12 — \Q^  aufbewahrt. 
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Bei  der  Voniahme  der  mikrochemischeD  Reactionen  an  den  Kry- 
stallen  iDnerhalb  ihrer  Substrate  ergaben  sieh  in  allen  Fällen  dieselben 
Resultate,  wie  bei  den  Krystallen  der  Gurschmann'schen  Spirale. 

Auch  in  den  physikalischen  Eigenschaften  zeigte  sich  die  gleiche 
Uebereinstimmung. 

Die  Ghar  cot 'sehen  Krystalle  waren  mattglänzend,  farblos,  nah- 
men daher  leicht  die  Farbe  ihrer  Umgebung  an.  Schon  bei  leichtem 
Druck  auf  das  Deckglas  zersprangen  sie,  was  auf  ihre  grosse  Spro- 
digkeit  hinwies;  dabei  besassen  sie  eine  gewisse  Härte,  die  sich  bei 
stärkerem  Drucke  durch  hörbares  Knirschen  bemerklich  machte. 

In  allen  den  erwähnten  Substraten  erschienen  die  Eiystalle  mit 
geringen  Abweichungen  stets  unter  derselben  Gestalt,  während  ihre 
Grösse  bedeutend  wechselte.  An  den  grösseren  Exemplaren  konnte 
man  immer  mit  Sicherheit  beobachten,  dass  ihre  Hauptform  die  der 
lang  ausgestreckten  Doppelpyramide  war  mit  geraden  Kanten  nnd 
scharfen  Ecken.  Die  Zahl  der  Seiten  konnte  an  frischen  Präparaten 
nie  festgestellt  werden,  weil  die  Eiystalle  dazu  nicht  gross  genug  waren. 

In  Präparaten,  die  längere  Zeit  gestanden  hatten,  erschienen  die 
Kanten  oft  wellig,  wie  ausgelaugt  oder  angefressen,  bei  noch  erhal- 
tenen Spitzen;  an  anderen  waren  auch  die  Ecken  abgerundet,  so  dass 
die  Krystalle  spindelförmig  wurden.  Im  Gegensatz  zu  diesen  Kry- 
stallen hatten  die  kleinsten  Exemplare  in  den  Präparaten  nur  eine 
scheinbare  Spmdelform ;  denn  bei  stärkerer  Vergrösserung  konnte  man 
deutlich  ihre  scharfen  Ecken,  also  die  Form  der  Doppelpyramide, 
erkennen.  Auch  polymorphe  und  hemimorphe  Bildungen  kamen  yor. 
So  zeigten  sich  im  Knochenmark  am  8.  und  9.  Tage  Krystalle,  deren 
eine  Hälfte  nicht  in  eine  gerade  Spitze  auslief,  sondern  mit  einer 
kurzen,  kleinen  Pyramide  von  breiterem  Winkel  an  der  Spitze  endigte. 
An  anderen  Exemplaren  sah  man  beide  Pyramiden  auf  diese  Weise 
verändert.  Ueberaus  häufig  waren  zerbrochene  Krystalle  zu  finden, 
und  auf  den  gefärbten  Schnitten  lagen  oft  die  Bruchstücke  noch  in 
ihrer  ursprünglichen  Lage  nebeneinander.  Die  Bruchflächen  resp. 
-Linien  erschienen  eben  und  immer  fast  parallel  zum  kurzen  Durch- 
messer gerichtet. 

Alle  diese  Formen  und  ihre  Abweichungen  sind  schon  lange  be- 
kannt. C  bar  cot  und  Vulpian  beschrieben  1860  die  abgestampfken 
Doppelpyramiden  und  meinten,  sie  entstünden  aus  der  gewöhnlichen 
Form  durch  Einwirkung  von  Wärme  oder  durch  Umkrystallisiren 
nach  stattgefundener  Auflösung.  Dieselbe  Form  wird  von  Neu  mann 
1866  4)  erwähnt,  die  zu  Spiralen  veränderten  Krystalle  von  Zenker 
1 876  ^).   Nur  über  die  hemimorphe  Bildung  der  einseitig  abgestampften 


Beitrag  zar  Eenntniss  der  Charcofsclien  und  Böttcher*8chen  Krystalle.    519 

Doppelpyramide  habe  ich  bisher  nirgends  Angaben  gefunden.  Diese 
Form  ist  allerdings  selten,  und  oft  habe  ich  mich  da,  wo  ich  glaabte, 
ihr  begegnet  zu  sein,  bei  genauerem  Zusehen  davon  überzeugt,  dass 
die  Doppelpyramide  vollständig  war  und  nur  eine  optische  TUnschung 
vorlag,  indem  der  Ery  stall  in  der  etwas  dickeren  Schicht  des  Sub- 
strates mit  seiner  Längsaze  gegen  die  Horizontale  stark  geneigt  war 
und  infolgedessen  die  dem  Auge  abgewandte  Pyramide  abgerundet, 
gleichsam  unvollständig  erschien. 

Die  eigentttmlichen  S- förmigen  Krystalle,  welche  Gharcot  und 
Vnlpian  als  modifiös  par  acide  acötique  beschreiben,  habe  ich  nach 
Einwirkung  von  Salpetersäure  in  den  oben  erwähnten  Substraten  nicht 
zu  beobachten  vermocht.  Ebenso  traf  ich  nie  die  von  Kenmann 
besehriebenen  unvollständig  gebildeten  Doppelpyramiden.  Die  Be- 
schreibung von  Kiystallen,  welche  Perl s-Neelsen^)  als  sehr  eigen- 
thtimliche  Erscheinung  im  Leukämieblute,  nachdem  dasselbe  dem 
Körper  entzogen  worden  ist,  erwähnt,  passt  ganz  und  gar  nicht  auf 
die  Gebilde,  welche  Gharcot  bei  Leukämie  und  Neumann  im 
Knochenmark  gefunden  haben. 

In  den  bisher  in  Betracht  gezogenen  Fundorten  traten  die  Kry- 
stalle nur  als  einzelne  Exemplare  auf;  Verwachsungen,  Zwillingsformen 
und  Drusenbildungen,  wie  sie  Gharcot  und  Vulpian,  auchLeyden'') 
gesehen  haben,  sind  mir  nie  zu  Gesicht  gekommen.  Oefter  lagen  die 
Krystalle  —  besonders  schön  war  dies  an  den  gefärbten  Schnitten 
der  Spirale  zu  sehen  —  ganz  dicht  in  Haufen  zusammen,  aber  stets 
konnte  man  sie  mit  Sicherheit  von  einander  trennen,  und  so  fand 
man  hier  auch  bisweilen  vide  dicht  nebeneinander  liegende  Quer- 
schnitte, welche  wie  die  Tafeln  eines  Parquetbodens  aussahen. 

Um  nun  die  Seitenzahl  der  Doppelpyramiden  zu  bestimmen, 
suchte  ich  Krystallquerschnitte  zu  erhalten;  zu  diesem  Zwecke  wur- 
den in  gleicher  Weise  wie  die  Gurschmann'sche  Spirale  auch 
Stttcke  der  anderen  Medien,  welche  eine  möglichst  grosse  Zahl  von 
Krystallen  aufwiesen,  behandelt  Hierbei  wurden  Knochenmark  und 
leukämisches  Blut  centrifugirt,  die  Gentrifugate  in  Papierkästchen  ge- 
gossen und  gehärtet.  Die  so  entstandenen  Blöckchen  erfuhren  die- 
selbe Bearbeitung,  wie  die  Gewebsstttcke.  Die  Schnitte  wurden  mit 
Eosin  oder  Fuchsin  gefärbt.  Eine  Kemfärbung  war  wegen  der  völligen 
Verwesung  der  Zellen  und  Gewebe  unmöglich  geworden.  Auf  den 
Schnitten  aller  Substrate  wurden  nun  ausser  den  rhomboidalen  Längs- 
schnitten derGharcot-Neumann 'sehen  Krystalle  oder  deren  Bruch- 
stücken auch  jene  oben  beschriebenen  sechseckigen  Polygone  gefunden; 
daraus  geht  hervor,  dass  auch  die  Doppelpyramiden  des  Knochen- 
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marks,  leakämischeD  Blates,  Asthmasputams,  Nasenpolypen  and  der 
Lymphdrüsen  faezagonal  sind  und  krystallographisch  identisch  mit  den 
in  der  Schleimspirale  beobachteten  Krystallen. 

Diese  meine  Auffassung  von  der  Form  der  Charcot-Nenmann- 
sehen  Krystalle  bestätigte  nach  Durchsicht  der  Präparate  auch  Herr 
Dr.  Hecht,  der  damalige  Assistent  am  hiesigen  mineralogischen  In- 
stitut der  Universität;  wir  konnten  folgende  Messungen  anstellen,  deren 
Ergebnisse  mit  den  bisher  bekannten  Zahlen  Übereinstimmen. 

Die  Länge  der  Krystalle  schwankte,  wie  schon  hervorgehoben 
wurde,  bedeutend;  in  einem  und  demselben  Präparate  fanden  sich 
solche,  die  bei  stärkster  Vergrösserung  eben  noch  als  kleinste  Nädel- 
chen  wahrnehmbar  waren,  und  Kiystalle  bis  zu  0,075  Mm.;  dies  ist 
die  grösste  von  uns  gemessene  Länge;  demgemäss  wechselte  auch 
die  Breite  bis  zu  0,04  Mm.  An  zahlreichen  Krystallen  aus  den  ver- 
schiedenen Medien  maassen  wir  auch  die  Winkel,  und  zwar  den  an 
der  Spitze,  dessen  Werth  zwischen  17 — 20 ^  schwankte.  Es  mosste 
diese  Messung  verschiedene  Werthe  ergeben,  jß  nachdem  der  beob- 
achtete Krystall  auf  einer  Ecke  oder  einer  Kante  der  gemeinschaft- 
lichen Basis  ruhte.  Den  Fehler,  der  durch  eine  geneigte  Lage  der 
Hauptaxe  zur  Sehaxe  entstehen  konnte,  suchten  wir  dadurch  zu  ver- 
meiden, dass  wir  nur  Krystalle  zur  Messung  heranzogen,  deren  Spitzen 
bei  derselben  Einstellung  gleich  deutiich  sichtbar  waren. 

Um  die  Natur  der  Krystalle  genauer  kennen  zu  lernen  und  viel- 
leicht noch  weitere  Eigenschaften  derselben,  welche  zur  Feststeilnng 
ihrer  Identität  dienen  könnten,  aufzufinden,  beobachtete  ich  im  hie- 
sigen mineralogischen  Institute  auf  Veranlassung  des  Herrn  Dr.  Hecht 
und  mit  gütiger  Unterstützung  desselben  die  Krystalle  noch  zwischen 
gekreuzten  Nikols,  was  bei  der  krystallographischen  Bestimmung  einer 
Substanz  eigentiich  immer  geschehen  sollte,  jedoch  bisher  nur  von 
Leyden^)  gethan  worden  ist,  welcher  Forscher  angiebt,  dass  die 
Ghar  cot 'sehen  Krystalle  im  Auswurfe  von  Bronchialasthma  „bei 
Anwendung  des  Polarisationsapparates  nicht  doppelbrechend  seien^'. 

Die  Resultate  dieser  Untersuchung  waren  folgende: 

1.  Die  Krystalle  zeigten  sich  im  dunklen  Gesichts- 
felde schwach  grau;  sie  konnten  somit  nicht  zum  regulären  System 
gehören,  durften  nicht  als  Oktaeder  bezeichnet  werden,  was  ja  schon 
von  vornherein  durch  ihre  Gestalt  ausgeschlossen  erschien.  Damit  die 
Doppelbrechung,  welche  bei  geringer  Dicke  der  Krystalle  dem  Be- 
obachter leicht  entgehen  kann,  deutlicher  hervortrilte,  wurde  ein  Gyps- 
keil  zwischen  die  Nikols  geschaltet,  wodurch  bekanntlich  das  Ge- 
sichtsfeld farbig  gestreift  (wie  ein  Spectrum)  erscheint.    Auf  diesem 
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farbigen  Grunde  zeigten  die  Krystalle  eine  andere  Farbe  als  ihre 
Umgebung. 

2.  Die  Färb  en  versehie  den  hei  t  trat  dagegen  nicht  auf, 
wenn  die  Hauptaze  desKrystalls  parallel  einer  der  Po- 
larisationsebenen des  Nikols  lag.  Daraus  geht  hervor, 
dass  die  Polarisationsebenen  in  dem  Krystalle  parallel 
und  senkrecht  zur  Hauptaxe  desselben  liegen.  Dieser  Be- 
fund, zusammengehalten  mit  der  äusseren  Gestalt  der  Krystalle,  lässt  ihre 
Zugehörigkeit  zum  hexagonalen  System  wohl  als  zweifellos  erscheinen. 

3.  Zur  Bestimmung  des  Charakters  der  Doppelbrechung  drehte  man 
das  Präparat  so  lange,  bis  die  Hauptaxe  des  Krystalls  parallel  der  Po- 
larisatioDsebene  desjenigen  Lichtstrahles  lag,  welcher  im  Gyps  sich  mit 
grösster  Geschwindigkeit  fortpflanzt.  Dann  erschien  jedesmal  der  Kry- 
stall  in  der  Farbe  einer  Stelle  des  Gesichtsfeldes,  welche  nach  dem 
dickeren  Ende  des  Gypskeiles  zu  lag.  Drehte  man  den  Krystall  um  90  % 
so  trat  die  Verschiebung  der  Farbe  in  entgegengesetzter  Richtung  ein. 
Im  ersten  Falle  hatte  der  Krystall  gewissermaassen  dazu  beigetragen, 
die  Dicke  des  Gypskeils  zu  vergrössern.  Es  muss  also  bei  ihm  die 
Polarisationsebene  des  schnelleren  Lichtstrahls  parallel  der  Haupt- 
axe liegen,  die  Doppelbrechung  ist  also  positiv. 

4.  Die  Entfernung  des  Krystalls  von  demjenigen  Theile  des  Ge* 
Sichtsfeldes,  dessen  Farbe  er  zeigt,  lässt  zugleich  einen  Schluss  auf 
die  Grösse  der  Doppelbrechung  zu,  d.  h.  der  Differenz  zwischen 
den  Brechungsexponenten  des  ordentlichen  und  ausserordentlichen 
Strahles.  Die  Methode,  derer  wir  uns  hierbei  bedienten,  ist  diejenige, 
welche  Michol  Lövy  undLacroix^)  zur  Bestimmung  der  Doppel- 
brechung von  Mineralien  in  Dünnschliffen  ausgearbeitet  haben.  Eine 
genaue  Beschreibung  derselben  wttrde  zu  weit  ftthren,  und  muss 
aus  diesem  Grunde  auf  das  Original  verwiesen  werden.  Die  erwähnte 
Differenz  nun  ist  direct  proportional  jener  Verschiebung  und  umge- 
kehrt proportional  der  Dicke  des  Krystalles.  Die  Messungen  an 
Krystallen,  deren  dickster  0,008  Mm.  war,  ergaben  im 
Mittel  0,013  Mm.  Bei  dieser  Bestimmung  hatten  wir  an  die  Stelle 
der  Dicke,  welche  eigentlich  gemessen  werden  müsste,  die  Breite  ge- 
setzt, weil  ja  die  Querschnitte  der  Krystalle  reguläre  Sechsecke  waren. 

Diese  Resultate  der  krystalloptischen  Untersuchung  wurden  ge- 
wonnen durch  Beobachtungen  an  mehreren  Exemplaren  aus  allen  den 
vorgenannten  Medien. 

Ich  erblicke  in  diesen  vier  krystalloptischen  Eigenschaften  ebenso 
wie  in  dem  von  mir  entdeckten  sechseckigen  Querschnitte  der  Kry- 
stalle wesentliche,  bisher  nicht  gewürdigte  Kennzeichen  derselben 
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Ich  habe  dieselben  dazu  benutzt,  um  die  Frage  der  Identität  der 
Erystalle  verschiedener  Provenienz  einer  neuen  Prüfung  zu  unter- 
werfen. Während  sich,  was  schon  aus  den  obigen  Auseinander- 
setzungen hervorgeht,  hierbei  die  Char  cot 'sehen  Erystalle  des  len* 
kämischen  Blutes  und  der  anderen  genannten  Substrate  als  vollkommen 
identisch  erwiesen,  ergab  die  Untersuchung  der  Bö ttc herrschen 
Spermakiystalle  mittelst  derselben  Methoden  ein  anderes  Resultat 

Böttcher  hatte  bekanntlich  1864 >)  ohne  Berticksiehtignng  der 
Literatur  Aber  die  Charcot-Neumann-Leyden'schen  Erystalle 
als  Erster  Erystalle  beschrieben,  welche  sich  im  menschlichen  Sperma 
ohne  weitere  Behandlung  beim  Eintrocknen  bildeten.  Die  gleichen 
Gebilde  hatte  er  auch  an  der  Oberfläche  alter,  pathologisch-aDato- 
mischer  Präparate  sowie  an  trüben  Stellen  um  die  Hflhnerei-Chalazen 
herum  gefunden.  1875  stellte  dann  Schreiner  ^<>)  aus  dem  Henen 
und  der  Leber  des  Ealbes  und  aus  Stierhoden  Erystalle  dar,  die 
sich  ihm  als  vollkommen  identisch  mit  den  Spermakrystallen  er- 
wiesen. Schreiner  nun  war  der  Erste,  welcher  die  Char cot'schen 
mit  den  Böttcher 'sehen  Erystallen  identificirte,  und  hierin  sind 
ihm  bis  vor  wenigen  Jahren  alle  Autoren,  welche  Aber  die  genannten  . 
Eörper  veröffentlicht  haben,  gefolgt  Seine  Angaben  sind  auch  in 
die  Lehrbücher  von  Eichhorst,  v.  Jaksch,  Jürgensen,  Elem- 
perer,  Orth,  Perls-Neelsen,  Schwalbe,  Seyffert-Mttller, 
Strümpell,  v.  Ziemssen  übergegangen. 

Unter  den  ersten,  welche  gegen  die  Identität  das  Wort  ergriffen, 
befand  sich  Fürbringer^^)  1891,  im  Gegensatz  zu  seiner  früh« 
ausgesprochenen  Ansicht  i>),  und  in  demselben  Sinne  äusserten  sich 
mit  grösserer  oder  geringerer  Bestimmtheit  B.  Lewy,  P.  6ntt- 
mann>3)  und  0.  Leichtenstern^^). 

Bei  vorurtheilsfreier  Prüfung  der  einschlägigen  Literatur  wird 
man  finden,  dass  noch  von  keiner  Seite  bisher  ein  stichhaltiger  Be- 
weis für  die  chemische  Identität  erbracht  worden  ist  Wohl  li^n 
eingehende  Arbeiten  und  Untersuchungen  über  die  chemische  Natnr 
der  B  Ott  eher 'scheu  Erystalle  vor,  dagegen  ist  es,  soweit  ich  er- 
sehen kann,  noch  Niemand  gelungen,  die  Charcot-Neumann- 
Leyden'schen  Erystalle  der  leukämischen  Organe,  des  Enochen* 
marks,  oder  des  Asthma-Sputums  zu  isoliren,  geschweige  denn  ein« 
wandfrei  zu  analysiren.  Allerdings  stimmen  beide  Eörper  in  mehreren 
Reactionen  auf  gewisse  grobe  chemische  Einwirkungen  ttberein,  aber 
aus  diesen  Beobachtungen  an  Erystallen,  die  sich  dabei  in  chemisch 
doch  durchaus  nicht  gleichgültigen  Medien  befanden,  darf  man  noch 
lange  nicht  weitere,  bindende  Schlüsse  auf  ihre  eigentliche  Natur  ziehen. 
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Die  Aebniiehkeit  beider  Krystallarten  in  pbysikaliscber  Beziebang 
ist  nur  eine  ganz  oberfiächliche.  Beobacbtet  und  vergleicht  man 
genauer,  so  moas  man  zageben,  dass  die  Cbarcot'scben  Krystalle 
dnrcbaus  am  bäofigsten  als  aasgeprägte  Doppelpyramiden  mit  ge- 
raden Elanten  and  spitzen  Ecken  erscbeinen. 

Sie  zeigen  nar  ganz  geringe  Abweicbangen  in  der  Form,  die  oben 
angegeben  sind. 

Sie  treten  fast  immer  einzeln  auf,  Drttsenbildnngen  and  Ver- 
wachsnngen  werden  selten  gefanden. 

Die  Böttcber'scben  Krystalle  aber  haben  am  allerhäafigsten 
die  Spindelform  mit  gewölbten  Fläche,  abgestampften  Kanten,  nnd 
selbst  diejenigen  Formen,  welche  als  Doppelpyramiden  ansprechen, 
tragen  nie  zugleich  scharfe  Kanten  nnd  Ecken. 

Es  kommen  unter  ihnen  eine  grosse  Zahl  von  prismatischen  und 
klinorhombischen  Variationen  vor,  die  bei  den  Charcot'schen  nie 
beobachtet  worden  sind. 

Sehr  häufig  sind  bei  ihnen  Verwachsungen,  Zwillingskrystalle, 
Morgenstern-ähnliche  und  Drusenbildungen. 

PöhP^)  meinte  nun,  diese  Verschiedenheit  der  Krystallform 
spräche  nicht  gegen  die  chemische  Identität  beider  Krystallarten, 
sondern  nur  dafür,  dass  die  Momente  der  Krystallbildung  verschieden 
wären.  Ihm  sei  es  gelungen,  die  Sperminphosphat-Krystalle  sowohl 
spitzwinkelig  und  geradflächig  als  auch  gewölbtflächig  und  geschweift 
zu  erhalten,  und  zwar  habe  er,  wie  seine  Abbildungen  bewiesen,  auch 
sämmtliche  Uebergangsformen  erhalten.  Ich  habe  bei  genauer  Durch- 
suchung der  von  Pohl  erwähnten,  gut  wiedergegebenen  und  sehr 
scharfen  Photogramme  nicht  ein  einziges  Exemplar  ent- 
decken können,  welches  sicher  als  Gharcot'scher  Krystall 
bezeichnet  werden  könnte,  und  vermag  daher  nicht,  wie 
Grawitz^^),  Pohl  darin  beizustimmen,  dass  es  ihm  gelungen  sei, 
die  eine  charakteristische  Form  in  die  andere  überzufahren. 

Bei  meinen  Untersuchungen  über  die  Böttcher 'sehen  Krystalle 
hatte  ich  mich  zunächst  denjenigen  Materiale  zugewandt,  an  welchem 
Fttrbringer^^)  so  ergebnissreiche  Beobachtungen  angestellt  hatte, 
der  menschlichen  Prostata.'  In  10  Fällen  wurden  Prostata,  Samen- 
blasen, Nebenhoden  und  Hoden  an  Leichen  untersucht.  Dies  geschah 
sowohl  unmittelbar  nach  der  Autopsie,  24  Standen  post  mortem,  als 
auch  an  den  darauf  folgenden  Tagen  bis  zur  4.  Woche  und  noch 
später.  Aber  vergeblich.  Auch  nach  Zusatz  von  1  proc.  Lösung  von 
(NHi)2H04P  zum  Drüsensaft,  worauf  Fürbringer  fast  augenblick- 
lich Böttcher 'sehe  Krystalle  emporschiessen  gesehen  hatte,  konnte 
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ich  nie  einen  Erystall  entdecken,  der  mit  Sicherheit  als  Spermakrystall 
angesprochen  werden  durfte.  Denselben  negativen  Erfolg  hatte  die 
in  gleicher  Weise  vorgenommene  Durchsuchang  der  Oenitaldrttsen  des 
Stieres  und  Hammels.  Erst  Ende  October  vorigen  Jahres  gelangte  ich 
in  den  Besitz  von  Sperma,  das  von  einer  Pollution  eines  an  Urethritis 
gonorrhoica  leidenden  Patienten  der  medicinischen  Klinik  stammte. 
Hier  fanden  sich  zahlreiche  und  schOn  ausgebildete  Exemplare  der  ver- 
schiedensten Grösse  jener  Krystalle,  welche  Böttcher,  Schreiner  und 
Fttrbringer  so  ausführlich  beschrieben  und  genau  abgebildet  haben. 

Wegen  der  Spärlichkeit  des  Materials  mnsste  ich  mich  auf  die 
Untersuchung  der  krystall-optischen  Eigenschaften  beschränken.  Bei 
der  Betrachtung  zwischen  gekreuzten  Nikols  zeigten  sich  auch  die 
Spermakrystalle  doppelbrechend;  jedoch  ist,  zum  Unterschiede 
gegen  die  Gharcot'schen  Krystalle,  die  Polarisationsebene 
nicht  parallel  der  Längsaxe  des  Krystalls.  Die  Sperma- 
krystalle können  also  nicht  zum  hexagonalen  oder  tetragonalen  System 
gehören.  Ein  weiterer  Unterschied  besteht  darin,  dass  die  Sperma- 
krystalle eine  viel  stärkere  Doppelbrechung  zeigen  als 
die  Gharcot'schen  Krystalle.  Die  zahlenmässige  Bestimmung  der 
Polarisationsstärke  nach  der  Methode  von  Lövy  und  Lacroix  lässt 
sich  erst  dann  gewinnen,  wenn  die  Dicke  des  Krystalles  bekannt  ist. 
Diese  Messung,  sowie  die  Feststellung  des  Querschnittes  der  Sperma- 
krystalle konnte  ich  jedoch  nicht  vornehmen,  weil  mir  ausreichendes 
Material  nicht  zur  Verfügung  stand. 

Aber  schon  jetzt  darf  nach  dem  Resultat  der  physikalischen  Unter- 
suchung als  sicher  betrachtet  werden,  dass  die  B  Ott  eher 'sehen  and 
die  Gharcot-Neumann-Leyden'schen  Krystalle  in  krystallogra- 
phischer  Beziehung  verschiedene  Körper  sind,  und  da  die  chemische 
Identität  derselben  lediglich  auf  der  krystallographischen  basirt  wor- 
den ist,  so  liegt  ein  Grund,  an  derselben  festzuhalten,  überhaupt 
nicht  vor.  
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XXIV. 

Ein  Fall  Ton  wahrer  MDBkelhypertrophie, 

nebst  Bemerkungen  Aber  die  Beziehungen  der  wahren 

Hypertrophie  znr  Psendohypertrophie  der  Maskeln. 

Aas  der  mediciniscben  Poliklinik  zu  Mttnchen. 

Tob 

Fritz  Fulda, 

aai  MaBBhaim. 

(Hierzu  Tafel  III). 

In  der  Literatur  findet  sich  eine  Reihe  von  Fällen  beschriebeni 
in  welchen  eine  wahre  Hypertrophie  quergestreifter  Maskeln  als  Theil- 
erscheinang  einer  auch  über  die  übrigen  Gewebe  eines  grösseren  oder 
kleineren  Eörperabbchnittes  verbreiteten  Hypertrophie  beobachtet 
wurde.  Es  sind  dies  die  Fälle  von  meist  congenitaler  Hypertrophie 
einer  ganzen  Eörperhälfte,  einer  oder  der  anderen  Extremität,  der  einen 
oder  anderen  Herzhälfte,  wie  sie  von  Friedreich >),  Passauer'), 
Trölat  und  Monod^)  beschrieben  wurden.  Auch  das  Vorkommen 
wahrer  Muskelhypertrophie  in  Oombination  mit  einer  an  anderen  Mus- 
keln bestehenden  progressiven  Atrophie  ist  in  einigen  Fällen  wahr- 
scheinlich, in  zwei  Fällen  von  Friedreich ^)  sichergestellt  worden. 
Für  eine  reine  nnd  uncomplicirte  Hypertrophie  im  System  der  quer- 
gestreiften, willkürlich  beweglichen  Muskeln  aber  finden  sich  nur  sel- 
tene, sichere  Beispiele.  Die  tägliche  Erfahrung  zeigt  uns,  dass  die 
Muskeln  der  Extremitäten  durch  angestrengte  Arbeit  und  Uebung  eine 
hypertrophische  Volnmszunahme  erfahren  können;  dieselbe  bewegt 
sich  jedoch  in  normalen  Grenzen  und  greift  nicht  auf  das  Gebiet  des 
Krankhaften  und  Monströsen  über.  Anders  verhält  es  sich  mit  einer 
Reihe  von  Fällen,  bei  welchen  zum  Theil  unabhängig,  zum  Theil, 
wie  es  uns  scheinen  will,  abhängig  von  gesteigerter  Arbeitsleistung 
sich  eine  Hypertrophie  entwickelt,  welche  uns  sofort  als  pathologischer 
Zustand  imponirt. 

1)  Virchow's  Archiv.  Bd.  XXVIII.  1863.  8. 474. 

2)  Ebenda.  Bd.  XXXYU.  1866.  8. 410. 

3)  Archires  g&n^t.  de  m^d.   Mai  p.  356,  Juin  p.  676.  1869. 

4)  Virchow's  Archiv.  Bd.  XXVIU.  1863.  S.  474. 

DeaUchM  ArchiT  f.  klin.  Madicin.    LIV.  Bd.  34 
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Im  Jahre  1843  veröffentlichte  BresslerO  einen  Fall  von  bedea- 
tender  Hypertrophie  der  Waden-  und  Oberschenkelmuscnlatar,  welcher 
von  Rob.  James  Graves  beobachtet  worden  war;  derselbe  darf 
jedoch  nur  mit  Vorsicht  als  echte  Hypertrophie  angesprochen  werden. 
Der  Verfasser  schreibt:  ,,Der  in  Rede  stehende  Patient  hatte  früher 
an  einem  nnvöllkommen  geheilten  Httftweh  gelitten,  als  dessen  Residna 
sich  häufig  Schmerzen  und  krampfhafte  Zasammenziehangen  in  den 
betreffenden  Muskeln  zeigten.  Infolge  dieser  Gontractionen,  welche 
oft  24  Stunden  anhielten,  wurden  die  afficirten  Muskeln  hypertrophisch 
und  gewannen  ein  wahrhaft  athletisches  Aussehen.  Dieser  Umstand 
ist  um  so  auffallender,  als  sonst  Ischias  gewöhnlich  eine  welke  und 
atrophische  Musculatur  der  betreffenden  Extremität  herbeiführt  (!)^'. 

Den  ersten  sicheren  Fall  publicirte  Auerbach^);  die  Diagnose 
desselben  ist  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  excidirter  Mnskel- 
sttickchen  erhärtet.  Es  handelt  sich  um  einen  kräftig  und  blühend 
aussehenden  jungen  Mann  von  21  Jahren,  welcher  als  Knabe  bis  auf 
einige  skrophulöse  Affectionen  stets  gesund  gewesen  war  und  auch  als 
Soldat  die  mit  dem  Dienst  verbundenen  Anstrengungen  sehr  gut  er- 
tragen hatte.  Erst  nach  einjähriger  Dienstzeit  fiel  ihm  eine  bedeutende 
Schwellung  des  rechten  Armes  auf;  zugleich  spürte  er  eine  immer 
mehr  zunehmende  Schwäche  und  schnelle  Ermüdung  beim  Gebrauch 
desselben,  wurde  femer  auf  eine  bläuliche  Färbung  und  Marmorirung 
der  Haut  des  Armes  aufmerksam  und  bemerkte  auch,  dass  die  rechte 
Hand  oft  kälter  war  als  die  linke.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
aus  dem  Biceps  excidirter  Muskelstttckchen  ergab  eine  Zusammen- 
setzung desselben  aus  Gylmdem,  die  1  Vs— 2  mal  so  breit  als  im  nor- 
malen Muskel  waren,  im  Uebrigen  wohlerhaltene,  scharf  ausgeprägte 
Querstreifung  zeigten.  Dagegen  waren  die  Muskelkeme  vergrOssert, 
und  es  hatte  eine  bedeutende,  der  Volumszunahme  proportionale  Wuche- 
rung derselben  stattgefunden.  Von  einer  Vermehrung  des  interstitielleD 
Bindegewebes  oder  der  Fettzellen  keine  Spur.  Die  elektromuscnläre 
Erregbarkeit  erwies  sich  bei  Benutzung  des  constanten  Stromes  als 
normal,  ja  gesteigert,  dem  inducirten  Strom  gegenüber  als  vermindert. 

Die  drei  von  B erger ^)  veröffentlichten  Fälle  erscheinen  neben 
dem  mikroskopischen  Befunde  auch  ätiologisch  interessant  Sie  be- 
treffen drei  Soldaten,  die  im  Kriege  1870/71  eine  Hypertrophie  des 
linken  Beines  acqnirirten,  und  zwar: 

1)  Klinische  Beobachtungen  von  R.  J.  Graves;  zusammengesteUt  von  Dr. 
H.  Bressler. 

2)  Virchow's  Archiv.  Bd.  LUX.  1871.  S.  234. 

3)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  IX.  1872.  S.  363. 
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der  erste  nach  einem  Ileotyphos, 

der  zweite  nach  einer  während  einer  Febris  gastrica  entstandenen 
Thrombose, 

der  dritte  nach  einer  Schussverletzang  des  Oberschenkels  ohne  Läsion 
von  Gefässen  nnd  grösseren  Nerven. 
In  allen  drei  Fällen  bestanden  ausgesprochene  Fnnctionsstörongen 
der  sensiblen  Nerven  der  erkrankten  Extremität:  neuralgiforme  Schmer- 
zen,  Parästhesien,  Anästhesie.  In  den  beiden  ersten  Fällen  fanden 
sieb  schon  frflhzeitig  auftretende  Maskelzuckungen  in  den  erkrankten 
Tbeilen.  Die  elektrische  Untersuchung  ergab  eine  beträchtliche  Herab- 
setzung der  Farado-  und  Galvanocontractilität  in  sämmtlichen  ver- 
dickten Muskeln,  die  elektromusculäre  Sensibiltät  war  namentlich  in 
der  Musculatur  des  Unterschenkels  herabgesetzt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Muskelfasern,  weiche  nur 
in  den  beiden  ersten  Fällen  ausgeführt  wurde,  ergab  in  beiden  eine 
wahre  Hypertrophie  derselben,  keine  Spur  einer  interstitiellen  Fett- 
oder Bindegewebswucherung;  eine  Vermehrung  der  Kerne  wurde  nicht 
bemerkt. 

Die  mikrometrische  Messung  ergab  im  ersten  Falle  als  Mittei- 
zahl  für  den  hypertrophischen  Muskelcylinder  115  f<,  fttr  die  Fasern 
des  rechten,  gesunden  Soleus  55  /u ;  die  Minimaldurchmesser  der  er- 
krankten Gylinder  übertrafen  noch  bedeutend  die  Mazimaldurch- 
messer  der  Gesunden.  Im  zweiten  Falle  betrug  die  mittlere  Dicke 
der  Muskelfasern,  aus  einer  Anzahl  mikrometrisch  gemessener  Gylin- 
der bestimmt,  95  fi.  Diesen  Beobachtungen  schliessen  sich  einige 
Fälle  von  Benedict *)  an,  welche  durch  das  Eintreten  bedeutender 
Besserung  nach  galvanischer  Behandlung  interessiren ;  diese  That- 
Sache  —  die  absolut  günstige  Prognose  bei  galvanischer  Behandlung, 
wie  der  Verfasser  sich  ausdrückt  — ,  das  Auftreten  bei  Erwachsenen 
(Hypertrophia  musculorum  progressiva  adultorum),  das  vorwaltende 
Ergriffensein  der  Muskeln  an  der  Schulter,  stellt  Benedict  als  die- 
jenigen Punkte  auf,  welche  die  Krankheit  hauptsächlich  von  der 
Duchenne*schen  Form  der  Muskelhypertrophie  unterscheiden.  In  fast 
sämmtlichen  beobachteten  Fällen  fand  Benedict  ausgebreitete  vaso- 
motorische Lähmungen,  und  zwar  im  Gesicht,  am  Halse,  auf  der 
Brust  und  über  den  Schulterblättern ;  auch  diese  Lähmungen  verloren 
sich  sehr  rasch  auf  Galvanisation  des  Halssy  mpathicus.  Friedreich  ^) 
veröffentlichte  den  Fall  einer  wahren  congenitalen  Muskelhypertrophie 

1)  Wiener  med.  Presse.  1872.  Nr.  9,  ond  Elektrotherapie.  1868.  S.  186. 

2)  Ueber  progr.  Muskelatrophie,  über  falsche  und  wahre  Muskelhypertrophie. 
§  22ü.   Fall  XXV. 
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der  linken  oberen  Extremität  bei  einer  33jährigen  Dienstmagd;  die 
Muskeln  des  hypertrophischen  Arooies  fühlten  sich  als  consistente, 
kräftig  gebaute  Afassen  an,  welche  bei  Gontractionen  in  Gestalt  fester 
und  compacter  Bäuche  hervortraten.  Die  von  Erb  vorgenommene 
elektrische  Prüfung  zeigte,  dass  die  Muskeln  des  hypertrophischen 
Armes  sowohl  bei  direkter,  wie  indirecter  Reizung  mit  beiden  Stromes- 
arten  ebenso  prompt  und  kräftig  reagirten,  wie  jene  des  gesunden 
Armes.  Die  durch  Harpnnirnng  der  Vorderarmmuskeln  möglich  ge- 
wordene mikroskopische  Untersuchung  bewies  den  Mangel  jeder 
interstitiellen  Bindegewebs-  oder  Fettwucherung;  der  grösste  Theil 
der  Muskelfasern  überschritt  die  normale  Dicke  um  ein  Bedeutendes, 
häufig  selbst  um  etwa  das  Doppelte,  während  an  allen  Elementen 
die  deutlichste  Querstreifung  hervortrat.  Vermehrung  der  Moskel- 
keme  schien  nicht  zu  bestehen. 

Als  letzten  der  bereits  veröffentlichten  Fälle  haben  wir  den  von 
KranO  beobachteten  anzuführen,  welchem  die  Localisation  sowohl 
an  der  unteren  wie  an  der  oberen  Extremität  eigenthflmlich  ist. 
Derselbe  betrifft  einen  23jährigen  Schneider  von  gesundem,  kräftigen 
Aussehen ;  im  zehnten  Lebensjahre  des  Patienten  stellten  sich  ziehende 
Schmerzen  in  den  Beinen  ein,  welche  von  den  Waden  aus  in  die 
Oberschenkel  ausstrahlten;  zu  diesen  gesellte  sich  bald  eine  zu- 
nehmende Functionsstörung,  welche  schon  damals  zu  der  Volumens- 
vergrösserung  an  den  Muskeln  der  Untereztremitäten  in  auffallendem 
Gontraste  stand.  In  den  darauffolgenden  Jahren  nahm  sowohl  die 
Schwäche  in  den  Beinen,  als  auch  das  Volum  der  Waden  merklich 
zu,  zugleich  traten  Schmerzen  in  der  Schulter  und  im  Oberarm  bei 
Bewegungen  der  oberen  Extremität  auf.  Während  der  Dienstzeit  - 
Patient  wurde  trotz  seines  Leidens  zum  Militär  eingezogen  —  machte 
sich  auch  eine  Volumenszunahme  am  Ober-  und  Unterarm  bemerkbar; 
daneben  stellten  sich  von  Zeit  zu  Zeit  Herzklopfen  und  profuse 
Schweisse  an  den  Füssen  ein.  Die  Inspection  des  nackten  Körpers 
liess  die  Volumenszunahme  der  unteren  Extremitäten  auf  den  ersten 
Bliek  erkennen.  Die  Haut  erschien  blass,  stellenweise  dorch  dila- 
tirte  Hautvenennetze  marmorirt,  aber  normal  temperirt,  das  Unter- 
hautfettgewebe nicht  vermehrt.  Die  Muskeln  der  Schulter  nnd  des 
Armes  waren  imJAllgemeinen  nur  wenig  vergrössert.  Das  PrOfnngs- 
resultat  der  Functionen  der  unteren  Extremitäten  wollen  wir  ausführ- 
lich mit  den  Worten  des  Verfassers  wiedergeben,  weil  es  uns  zor 
Charakteristik  des  klinischen  Krankheitsbildes  von  hohem  Interesse 


1)  Inaug.-Diss.   Greifswald  1876. 
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zu  Bein  scheint:  „Patient  vermag  frei  ohne  Stütze  auf  beiden  wie  auf 
einem  Beine  za  stehen,  jedoch  merkt  man,  dass  ihm  in  letzterem 
Falle  das  Balanciren  des  Rampfes  einige  Mühe  macht.  Auch  der 
Gang  isti  abgesehen  von  einer  steifen  Haltung  der  EnieCi  die  den- 
selben schleppend  macht,  ziemlich  sicher.  Dorsal-  und  Plantarflexion, 
Pronation  und  Supination  des  Fasses  gehen  prompt  von  Statten. 
Will  Patient  sich  auf  einen  niedrigen  Stuhl  setzen,  so  stützt  er  ent- 
weder beide  Hände  gegen  die  Oberschenkel,  oder  er  beugt  sich  ziem- 
lich stark  nach  vorn  und  lässt  sich  alsdann  auf  den  Sitz  niederfallen. 
Wieder  aufzustehen  vermag  er  nur  mittelst  Anstemmen  beider  Hand- 
flächen gegen  die  Vorderfläche  der  Oberschenkel.  Der  Versuch,  einen 
etwas  schwereren  Gegenstand  vom  Boden  aufzuheben,  misslingt,  weil 
Patient  nicht  die  Kraft  besitzt,  sich  wieder  aufzurichten;  der  Ueber- 
gang  aus  der  liegenden  in  die  sitzende  Stellung  ist  zwar  ohne  Hülfe 
der  Hände  möglich,  geschiebt  jedoch  mühsam  und  unter  Schwanken 
des  Körpers.^' 

Die  Prüfung  der  elektromusculären  Contractilität  mittelst  des 
inducirten  Stromes  ergab  für  die  hypertrophischen  Muskeln  der  oberen 
Extremität  ziemlich  normale  Verhältnisse,  an  dem  M.  quadriceps 
femoris  und  an  den  Wadenmuskeln  waren  bei  directer  Reizung  nur 
starke  Ströme  im  Stande,  deutliche  Contractionen  hervorzurufen; 
etwas  prompter  erfolgten  dieselben  auf  Reizung  vom  Nerven  her. 
Dieselben  Resultate  ergab  die  Untersuchung  mittelst  des  constanten 
Stromes. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  eines  excidirten  Muskelstück- 
chens  ergab  eine  Hyperplasie  und  Hypertrophie  der  Mnskelelemente; 
die  Durchmesser  der  hypertrophischen  Muskelcylinder  betrugen 

für  eine  sehr  geringe  Anzahl  0,028  Mm. 

für  die  meisten  0,042  Mm. 

für  einige  0,228  Mm. 
Die  Muskelkerne  erschienen  vergrössert  und  vermehrt;  nirgends  eine 
Spur  von  interstitieller  Bindegewebs-  oder  Fettwucherung. 

Diese  geringe  Anzahl  von  Beobachtungen  bildet  die  ganze, 
augenblicklich  über  die  wahre  Hypertrophie  der  Muskeln  vorliegende 
Literatur;  die  Vermehrung  des  casnistischen  Materials  ist  jedenfalls 
wünschenswerth,  und  wir  veröfifentlicben  somit  einen  weiteren  Fall, 
der  an  der  hiesigen  medicinischen  Poliklinik  zur  Beobachtung  kam. 

Zugleich  spreche  ich  an  dieser  Stelle  Herrn  Prof.  Moritz  für  die 
Ueberlassung  des  Falles  zu  eingehenderer  Behandlung  und  seine 
freundliche  Unterstützung  meinen  besten  Dank  aus. 
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Amalie  Würz,  57  Jahre  alt,  Tagelöhnersfraa,  litt  von  Jagend  anf 
viel  an  HalsgeschwUreD,  die  jedoch  seit  ihrer  Verheirathnng  im  Jahre  1868 
nur  einmal  wiederkehrten.  Im  18.  Lebensjahre  machte  Patientin  eine 
Lungenentzflndang  und  im  22.  einen  Gelenkrhenmatismns  durch;  sie  hat 
4  mal  geboren;  das  zweite  Kind  starb  im  ersten  Jahre,  die  anderen  Kinder 
leben  und  sind  gesund.  Patientin  selbst,  welche  sich  nun  seit  10  Jahren 
im  Klimakterium  befindet  —  im  14.  Jahre  trat  die  Menstruation  ein  —j 
war  seit  22  Jahren  stets  gesund.  Im  Mai  des  Jahres  1891  —  ÄDamnese 
und  Befund  wurden  im  September  1892  aufgenommen  —  traten  Anschwel- 
lungen beider  Beine  auf,  die  anfangs  während  der  Nacht  verschwanden; 
3  Monate  später  stellten  sich  Schmerzen  im  Kreuz-  und  Httftgelenk  ein, 
die  in  den  Rtlcken  bis  zur  Achsel  ausstrahlten;  auch  leichte  Atbem- 
beschwerden  machten  sich  bemerkbar.  Im  Januar  1892  erlitt  Patientin 
einen  Influenzaanfall,  der  sie  einen  Monat  an  das  Bett  fesselte ;  schon  im 
October  1891  bemerkte  die  früher  ganz  magere  Frau  Anschwellungen  in 
der  Achselgegend,  am  Rücken,  später  auch  am  Leibe  und  an  den  Füssen, 
nach  der  Influenza  aber  zeigten  sich  sehr  auffällige  Verdickungen  im 
Nacken  und  in  der  vorderen  Halsgegend,  so  dass  der  Patientin  das  Schlacken 
erschwert  ist. 

Die  völlige  Unmöglichkeit,  feste  Partikel  zu  schlucken,  bildet  eine 
Hauptklage  der  Patientin ,  die  des  Weiteren  auch  über  Schwerhörigkeit, 
besonders  während  der  Nacht,  klagt;  Patientin  hat  das  Gefühl,  ala  ob 
ihre  Ohren  verstopft  seien.  Es  bestehen  weiter  reissende  Schmerzen^ 
welche  von  der  Nackengegend  nach  dem  Kopfe  ausstrahlen;  dieselben 
setzen  zeitweise  aus  und  verschwinden  völlig  während  der  Nacht,  wenn 
der  Kopf  aufliegt.  In  der  Kreuzgegend  bestehen  ziehende  Schmerzen,  in 
den  drei  ersten  Fingern  jeder  Hand  Parästhesien  —  Pelzigsein,  Ameisen- 
laufen. Schlaf  und  Appetit  sind  gut,  der  Stuhlgang  leicht  unregelmässig. 
Die  Harnmenge  angeblich  gering.    Harn  von  trübgelblicher  Farbe. 

Die  Anamnese  lässt  uns  im  Unklaren,  welche  Anschwellungen  wir 
auf  Rechnung  der  hypertrophischen  Muskeln  und  welche  wir  auf  Rechnung 
der  offenbar  vorhanden  gewesenen  Oedeme  zu  setzen  haben ;  der  körper- 
liche Befund,  den  wir  jetzt  folgen  lassen,  wird  uns  darüber  Klarheit  ver* 
schaffen:  Die  Patientin  ist  von  mittelgrosser  Figur,  starkknochig,  ihre 
Hautfarbe  bräunlich,  besonders  an  den  Händen  und  im  Gesicht.  Am  linken 
Unterarm  finden  sich  einige  Purpuraflecken ,  ebenso  in  der  rechten  In- 
guinalbeuge.  Das  Fettpolster  ist  massig  entwickelt.  Am  Oberkörper  ftllt 
die  an  manchen  Partien  ausserordentlich  stark  entwickelte  Musculatur  auf; 
die  Hypertrophie  erstreckt  sich  auf  den  Unterarm,  den  Oberarm,  in  ganz 
besonders  hohem  Grade  auf  die  MM.  deltoidei  und  cucullares,  sowie  aaf 
die  seitlichen  Halsmuskeln  und  die  MM.  splenii  capitis  et  colli.  Der 
M.  sternodeidomastoideus  ist  beiderseits  nicht  besonders  hypertrophisch. 
Der  Boden  der  Mundhöhle  fühlt  sich  hart  an,  wie  überhaupt  die  hyper- 
trophische Musculatur  von  sehr  harter  Consistenz  ist,  und  auch  in  nicht 
activem  Znstande  sich  anfühlt  wie  die  kräftig  entwickelte  Musculatur  eines 
geübten  Turners.  Die  MM.  geniohyoldei  springen  unter  dem  Kinn  als 
daumendicke  Wülste  vor.  Die  Mundöffnung  ist  klein,  in  maximo  von  der 
Grösse  eines  Zweimarkstücks;  die  Kiefer  können,  infolge  von  Verdickungen 
der  periarticulären  Weichtheile,  nur  um  zwei  Querfingerbreite  von  einander 
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eDtfernt  werden;  die  Zange  kann  nnr  2  Cm.  lang  vor  die  Mundöffaung 
heransgeBtreckt  werden.  Die  Sprache  ist  durch  die  Anfttllang  der  Mund- 
höhle behindert;  Patientin  spricht,  als  wenn  sie  einen  Bissen  im.  Munde 
hätte;  anch  besteht  subjectives  Oeftthl  von  Schwere  der  Zunge.  Am 
weichen  Oaamen  sind  keine  Verdicknogen  bemerkbar;  die  Gaumensegel 
heben  sich  leicht  und  in  normaler  Weise.  Im  Gesicht  sind  keine  Muskel- 
verdickungen,  nur  die  Partien  an  den  Mundwinkeln  scheinen  etwas  ver- 
dickt. Dagegen  nimmt  der  M.  pectoralis  beiderseits  in  hohem  Grade  Theil 
an  der  Hypertrophie,  in  geringerem  Grade  der  M.  latissimus  dorsi. 

Die  langen  Rttckenmnskeln  sind  hypertrophisch  und  hart,  wodurch 
die  Wirbelsäule  in  der  Lumbaigegend  von  seitlichen,  starken  Wülsten 
Überragt  wird  und  dadurch  abnorm  vertieft  erscheint.  Der  Regio  supra- 
spinata  entspricht  ein  dicker  Wulst,  der  vom  M.  cucuUaris  gebildet  wird; 
der  Rttcken  ist  von  der  Mitte  der  Brustwirbelsäule  ab  nach  vorn  ge- 
krttmmty  in  der  Haltung  eines  Lastträgers,  der  Kopf  ist  durch  die  hyper- 
trophische Nackenmusculatur  wie  eingemauert;  Beuge-  und  Drehbewe- 
gungen sind  sehr  beschränkt.  Die  Beurtheilung  der  Verhältnisse  am  Ab- 
domen und  Gesäss  ist  durch  ein  daselbst  beginnendes  und  sich  auf  die 
Beine  erstreckendes  HautOdem  erschwert;  doch  sind  hier  Hypertrophien 
wie  am  Schultergttrtel  nicht  entfernt  vorhanden.  An  diesem  fanden  wir 
am  anfMIigsten  die  Hypertrophie  des  M.  deltoideus;  sein  grOsster  Umfang, 
um  den  Oberarm  gemessen,  beträgt  links  21,  rechts  22  Gm.;  die  Ränder 
dieses  Muskels,  sowie  der  seitlichen  Halsmuskeln  lassen  sich  scharf  pal- 
piren.  Struma  ist  nicht  vorhanden;  der  Hals  zeigt  keine  besondere  Fett- 
bildung, sein  Umfang  beträgt  43  Cm.  Die  Musculatur  des  Armes  fällt 
weniger  durch  ihre  Dicke,  als  durch  ihre  Härte  auf.  Bei  der  Beugung 
springt  der  M.  snpinator  longus  als  dicker  Wulst  hervor.  Der  grösste 
Umfang  des  Oberarmes,  um  den  Biceps  gemessen,  beträgt  27,3  Cm.  rechts 
und  links;  der  grösste  Umfang  des  Unterarmes  rechts  26,7,  links  25,4  Cm. 
Der  Händedruck  ist  massig  stark,  dagegen  ist  die  Kraft,  den  Unterarm 
zu  strecken  und  zu  beugen,  recht  erheblich.  Ueberhanpt  besteht  nicht  der 
Eindruck  von  Schwäche  in  der  befallenen  Musculatur,  wohl  aber  von 
grosser  Unbehfllflichkeit;  Patientin  kann  sich  nicht  selbst  ankleiden,  ihre 
Hand  nicht  auf  den  Rttcken  oder  den  Nacken  legen;  die  Erhebung  des 
Armes  Aber  die  Horizontale  beträgt  circa  2ü0. 

Die  Sensibilität  ist  nicht  gestört;  leise  Berührungen  werden  gut 
empfunden,  spitz  und  stumpf  gut  unterschieden.  In  den  pelzigen  Fingern 
scheinen  die  Tastkreise  etwas  vergrössert  —  zwischen  10 — 7  Mm.,  doch 
sind  die  Angaben  oft  ungenau. 

Am  Herzen  finden  sich  reine  Töne;  die  Dämpfung  reicht  nach  rechts 
bis  zur  Mitte  des  Sternums,  nach  oben  bis  zum  unteren  Rand  der  3.  Rippe; 
der  Spitzenstoss  findet  sich  im  5.  linken  Intercostalranm ,  2  Querfinger 
ausserhalb  der  Mammillarlinie.  Der  Puls  ist  regelmässig,  schwach  und 
klein,  seine  Frequenz  84  in  der  Minute. 

Der  Harn  ist  trttbe,  faulig  riechend,  viel  Eiweiss  enthaltend. 

Die  Prüfung  der  elektromusculären  Contractilität  mittelst  des  fara- 
dischen Stromes  ergiebt  eine  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  der  befallenen 
Muskeln  in  verschiedenem  Orade.  Die  Stromstärken,  welche  bei  normaler 
Musculatur  an  jeder  Stelle  des  Armes  ausgedehnte  Contraction  bewirken. 
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bleiben  hier  fast  ohne  jede  EinwirknDg:.  Nur  hie  und  da  sind  schwache 
Contractionen  einzelner  Bttndel  bemerkbar,  besonders  wenn  man  die  Mus- 
keln mit  der  Kante  der  Elektrode  berUhrt,  also  bei  grosser  Stromdichte. 
Auch  an  den  Muskeln,  die  mit  verhültnissmassig  schwachen  Strömen  schon 
Reaction  geben,  ist  die  Steigerung  der  letzteren  bei  Anwachsen  des  Stromes 
nur  sehr  gering.  Im  M.  biceps  der  rechten  Seite  finden  sich  nach  der 
Schliessnngscontraction  noch  öfters  einige  Nachcontractionen;  vom  N.  me- 
dianns  wie  vom  N.  radialis  ans  lässt  sich  mit  stärksten  faradischen  Strömen 
beiderseits  keine  Contraction  erzielen.  Am  linken  Daamenbalien  ist  ge- 
ringe Reaction  vorhanden,  am  rechten  erhält  man  anch  mit  dem  stilrksten 
Strom  keine  Reaction.  An  dem  M.  cucnllaris  sind  bei  directer  Reiznng 
nnr  starke  Ströme  im  Stande,  andeutungsweise  eine  Wirkung  hervorzu- 
rufen; etwas  prompter  erfolgt  dieselbe  auf  Reiz  vom  Nerven  her. 

Wir  geben  hier  die  genauen  Resultate  der  elektrischen  Prüfung,  die 
aus  äusseren  Umständen  nur  mit  dem  faradischen  Strom  ausgeführt  werden 
konnte: 

Hypertrophia  musculorum : 
M.  biceps         rechts    (Erregung  vom  Muskel  aus) 

Zuckung  bei  8,8  Rollenabstand 

=         =  link» =  =3,5 

M.  deltoides     rechts ,  =         =5,0  = 

=  =  links =  =8,9 

Daumenballen  rechts    ....    keine  Reaction    =0  = 

=  links Zuckung    =     9,3  = 

Cncullaris         links    (N.  accessorius)       =  =8,4  = 

s  rechts    =  =  =  =     6,4  = 

Cncullaris  (Erregung  vom  Muskel  aus)  keine  Reaction  bei  0  Rollen- 
abstand. 
Normaler  Vergleichsfall: 
M.  biceps         rechts   (Erregung  vom  Muskel  aus) 

Zuckung  bei  10,7  Rollenabstand 

M.  deltoides     rechts =         =10,0  = 

M.  cucullaris    rechts =  =9,0  = 

=  =  rechts   (N.  accessorius)      =         =    11 ,5  = 

Am  8.  September  wurde  ein  Muskelstückchen  aus  dem  linken  M.  cncul- 
laris excidirt;  dasselbe  bot  ein  tief  rothes,  frisches,  rein  faseriges  Ans- 
sehen.  Die  Wunde  heilte  glatt  in  8  Tagen.  Die  von  Herrn  Professor 
Dr.  Moritz  am  frischen  Object  vorgenommene  Messung  einzelner  Muskel- 
fasern ergab  eine  Dicke  derselben  von  0,068—0,17  Mm.,  im  Durchschnitt 
eine  Dicke  von  0,10  Mm.  Die  Querstreifung  war  überall  deutlich.  Du 
excidirte  Stückchen  wurde  sodann  in  Alkohol  gehärtet,  in  Paraffin  ein- 
gebettet, Längs-  und  Querschnitte  von  demselben  angefertigt,  diese  mit 
Hämatoxylin  gefärbt  und  in  Canadabalsam  eingebettet;  als  Vergleichs- 
objecte  dienten  die  normalen  Muskelfasern  aus  dem  M.  cucullaris  der 
linken  Seite  einer  60  jährigen  Frau,  welche  rasch  an  Pneumonie  ver- 
storben war;  dieselben  wurden  ebenso  behandelt,  wie  das  pathologische 
Präparat.  An  den  Querschnitten  von  diesen  zeigte  sich  vor  Allem  eine 
bedeutende  Hypertrophie  der  einzelnen  Fasern.  Die  mikrometrische  Messung 
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derselben  ergab  eine  Faserbreite  von  0,044 — 0,1 53  Mm.  Unter  100  ge- 
messenen Fasern  zeigten  einen  Durchmesser 

von  0,044—0,070  Mm 15  Proc. 

=  0,070—0,100    =      ....  57       = 

=  0,100—0,125    :=      ....  20       = 

s  0,125—0,153 8       = 

Die  Darchschnittsdicke  betrug  somit  89  ^.  Die  Messungep  der  Fasern  in 
den  Yergleichsobjecten  ergaben  eine  Dicke  von  0,009—0,064  Mm.  Unter 
100  gemessenen  Fasern  zeigten  einen  Durchmesser 

von  0,009—0,022  Mm 17  Proc. 

=         0,022—0,036       ::  ....      46  :: 

-      0,036—0,050     =      ....    31       = 
s     0,050—0,064     s      ....      6      r 

Die  Durcbschnittsdicke  der  normalen  Fasern  betrug  somit  34  ^i ;  wir  fanden 
also  in  dem  hypertrophischen  Muskel  eine  durchschnittliche  Vergrössernng 
der  Fasern  weit  fiber  das  Doppelte  der  normalen.  Aber  auch  in  der  Form 
zeigten  sich  bedeutende  Verschiedenheiten ;  während  die  normalen  Fasern 
dicht  zusammengedrängt  lagen  und  durch  gegenseitige  Abplattung  sich 
eckig  und  polygonal  zeigten,  fanden  sich  die  hypertrophischen  Fasern 
mehr  rundlich,  ohne  Ecken  und  Kanten.  Zwischen  den  einzelnen  Fasern 
fand  sich  nur  sehr  spärliches  Bindegewebe,  nirgends  eine  Spur  von  Fett- 
gewebe. Eine  besondere  Vermehrung  oder  Vergrösser ung  der  Sarkolemm- 
kerne  konnte  nicht  constatirt  werden.  Die  Längsschnitte  bestätigen  den 
Befund  an  den  Querschnitten.  Die  Fasern  sind  in  überwiegender  Menge 
mit  deutlicher  Querstreifung  versehen,  an  einzelnen  Fasern  hat  dieselbe 
einer  longitudinalen  Streifung  Platz  gemacht.  In  ihrer  grossen  Mehrheit 
erscheinen  die  Fasern  gestreckt,  mit  geradlinigen,  scharfen  Contouren, 
einzelne  sind  mit  wulstigen,  aufgeworfenen  Rändern  versehen.  Das  inter- 
stitielle Bindegewebe  war  durchaus  nicht  vermehrt,  von  Fettzellen  zwischen 
den  einzelnen  Fasern  keine  Spur.  An  den  Kernen  konnte  auch  an  den 
Längsschnitten  nichts  Besonderes  bemerkt  werden.  Wir  fanden  sie  zwar 
auch  an  manchen  Stellen  in  längeren,  aus  6—8  und  mehr  Kernen  be- 
stehenden Reihen  in  der  Längsaxe  der  Bttndel  angeordnet,  können  jedoch 
diesem  Befunde  keine  besondere  Bedeutung  beilegen,  wie  dies  z.  B.  Krau 
gethan  hat,  da  wir  genau  dieselbe  Anordnung  auch  in  unseren  Vergleichs- 
objecten  fanden. 

Wir  sehen  somit,  dass  trotz  der  grossen  Verschiedenheiten  des 
klinischen  Bildes  in  den  einzelnen  Fällen  denselben  identische  ana- 
tomische Veränderungen  des  Muskelgewebes  zu  Grunde  liegen.  Dass 
diese  klinischen  Symptome,  zu  deren  Erklärung  die  mannigfaltigsten 
Hypothesen  aufgestellt  wurden,  grosse  Aehnlichkeit  mit  jenen  haben, 
wie  sie  bei  der  Pseudohypertrophie  der  Muskeln  gefunden  werden, 
unterliegt  keinem  Zweifel.  Diese  theilweise  Uebereinstimmung  veran- 
lasste Auerbach  und  Berger,  denen  sich  Krau  anschliesst,  zu 
einer  einheitlichen  Zusammenfassung  der  beiden  Krankheiten. 
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Berg  er  unterscheidet  bei   der  Moskelhypertrophie  nach  seiner 
Auffassung  zwei  wesentlich  differente  Stadien: 
I.  das  Stadium  der  wahren  Muskelhypertrophie, 
II.  das  Stadium   der   interstitiellen  Hypertrophie   mit   secundärer 
Atrophie  und  schliesslicher  Verfettung  der  Mnskelcylinder. 
Das  von  uns  geschilderte  Krankheitsbild  fasst  also  Bejger  als  das 
erste  Stadium  der  Muskelhypertropbie  auf. 

Dieser  einheitlichen  Zusammenfassung  der  wahren  und  falschen 
Muskelhypertrophie  treten  Friedreich  und  Eulenburg  entgegen; 
Friedreich  will  keineswegs  in  Abrede  stellen,  dass  echte  Muskel* 
hypertrophie  eine  dififuse  excessive  Lipomatose  erleiden,  und  daas 
infolge  davon  Atrophie  der  vorher  hypertrophischen  Muskelelemente 
erfolgen  könne;  er  hält  es  jedoch  keineswegs  für  noth wendig,  da» 
ein  solcher  Ausgang  immer  und  in  allen  Fällen  stattfinden  müsse. 
Und  in  der  That  ist  ein  [der  Pseudohypertrophie  vorausgehendes 
Stadium  echter  Hypertrophie  durchaus  nicht  erwiesen,  ebensowenig 
wie  in  den  von  uns  angefahrten  Fällen  im  Laufe  der  Beobachtung 
ein  Uebergang  in  das  sog.  II.  Stadium  constatirt  werden  konnte. 
Die  Hauptstütze  für  seine  Annahme  sucht  Berger  in  dem  Befand 
von  Eulenburg  und  Co hn heim,  welche  unter  der  überwiegenden 
Mehrzahl  von  atrophischen  Muskelcylindern  vereinzelte  enorm  hyper- 
trophische fanden.  Diese  Fasern  will  Berger  als  die  noch  übrig 
gebliebenen  Repräsentanten  eines  früheren  Krankheitsstadiums  anf- 
gefasst  wissen,  während  Strümpell  glaubt,  dass  es  sich  hierbei 
um  eine  Art  compensatorischer  Hypertrophie  handelt,  indem  die 
überhaupt  noch  leistungsfähigen  Muskeln  auch  übermässig  angestrengt 
würden. 

Aber  auch  abgesehen  von  dem  histologischen  Befunde  scheinen 
uns  bedeutende  Differenzen  zu  bestehen,  welche  gegen  eine  einheit- 
liche Auffassung  der  beiden  Krankheiten  sprechen.  Da  ist  vor  allen 
Dingen  die  grosse  Verschiedenheit  in  dem  Lebensalter,  in  welchem 
beide  Affectionen  zum  Vorschein  kommen:  Aus  der  Gasuistik,  welche 
Friedreich  über  die  Pseudohypertrophie  zusammengestellt  hat,  er- 
giebt  sich,  dass  in  75  Fällen,  in  denen  der  Beginn  der  Krankheit 
annähernd  bestimmt  festgestellt  werden  konnte,  derselbe  45 mal  in 
das  erste,  17  mal  in  das  zweite  Lustrum  des  Lebens  hineinfiel,  wäh- 
rend in  der  Periode  vom  ll—lGten  Lebensjahre  nur  8  Erkrankungen* 
sich  ereigneten.  Es  wurden  freilich  auch  einige  wenige  Fälle  in 
höherem  Alter  beobachtet,  deren  Beginn  jedoch  nicht  sicher  fest- 
gestellt ist;  in  mehreren  Fällen  dieser  Art  ist  ein  Zurückbleiben  der 
gesammten  Körperentwicklung,  ein  für  die  Jahre  auffallend  kindlicher 
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Habitus  y  ein  verzögerter  Eintritt  der  PabertätserBcheinungen  u.  dgl. 
aosdrücklich  bervorgeboben.  Dieser  Umstand  weist  ans  auf  die  ver- 
scbiedene  Aetiologie  der  beiden  Affectionen  bin:  Während  für  die 
PseDdohypertropbie  als  prädisponirende  Erkrankongsursacbe^eine  con- 
genitale, oftmals  zugleich  hereditäre  Anlage  angenommen  werden 
moss,  entwickelte  sich  die  Erkrankung  in  fast  unseren  sämmtlicben 
Fällen  bei  älteren,  vorher  ganz  gesunden  Individuen.  Die  auffallende 
Thatsache,  dass  sich  unter  unserer  kleinen  Anzahl  von  Fällen  nicht 
weniger  als  vier  Soldaten  befinden,  lässt  uns  an  übertriebene  moto- 
rische Anstrengungen  als  ursächliches  Moment  denken,  dem  man  die 
häufigen  Erkältungen  und  Durchnässungen  wohl  als  prädisponirende 
Ursache  anrechnen  darf. 

Auch  in  dem  Verbreitungsbereiche  der  beiden  Affectionen  be- 
stehen Differenzen:  Diejenigen  Muskeln,  welche  in  fast  allen  Fällen 
die  pseudohypertrophiscbe  Schwellung  zuerst  erleiden,  sind  die  MM. 
gastrocnemii  und  solei.  Ungleich  seltener  werden  die  Muskeln  der 
oberen  Extremität  ergriffen,  indessen  niemals  ohne  gleichzeitiges 
Hypervolumen  der  unteren  Extremitäten..  Fast  immer  ist  die  Er- 
krankung eine  symmetrische,  wenn  auch  nicht  selten  auf  der  einen 
oder  anderen  Seite  vorwiegend  entwickelte.  Dagegen  ist  in  unseren 
Fällen  die  Erkrankung  entweder  auf  die  obere  Extremität  und  den 
Schultergürtel  oder  auf  die  untere  Extremität  beschränkt,  und  zwar 
sind  die  Erkrankungen  des  Armes  häufiger.  Nur  einmal  ist  die 
untere  und  obere  Extremität  gleichzeitig  befallen,  ebenso  nur  in  einem 
Falle  eine  symmetrische  Erkrankung  zu  verzeichnen. 

Was  das  klinische  Symptomenbild  betrifft,  so  werden  wir  nur 
in  dem  Falle,  welchen  Krau  beschrieben  bat,  lebhaft  an  das  klini- 
sche Bild  der  Pseudohypertrophie  erinnert;  in  den  anderen  Fällen 
wahrer  Hypertrophie  bestehen  verbältnissmässig  geringere  functionelle 
Störungen  als  bei  der  Pseudohypertrophie,  bei  welcher  ja  auch  alle 
Kraft  aus  den  befallenen  Muskeln  geschwunden  ist,  während  bei  den 
wahrhaft  hypertrophischen  Muskeln  die  grobe  Kraft  noch  lange  Zeit 
erhalten  bleibt. 

Wenn  wir  nun  noch  in  Bezug  auf  die  Therapie  erwähnen,  dass 
bei  der  Pseudohypertrophie  alle  Versuche  in  dieser  Hinsicht  ohne 
Erfolg  blieben,  Benedict  und  Auerbach  dagegen  in  ihren  Fällen 
von  wahrer  Hypertrophie  durch  galvanische  Behandlung  Stillstand 
der  Erscheinungen  und  Besserung  derselben  eintreten  sahen,  so  glauben 
wir  damit  noch  auf  ein  weiteres  Moment  hingewiesen  zu  haben, 
welches  gegen  die  einheitliche  Auffassung  der  beiden  Krankheiten 
spricht. 
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Wir  stehen  daher  nicht  an,  die  partielle  wahre  Muskelhyper- 
trophie als  einen  selbständigen  Symptomencomplex  anzusehen;  sind 
aach  die  Veränderungen  an  den  Muskelfasern  jedenfalls  das  Wesent^ 
liehe  bei  dieser  Erkrankung,  so  [brauchen  sie  doch  nicht  das  Prim&re 
zu  sein,  und  gerade  die  Thatsache,  dass  bei  grösster  Versehiedeoheit 
der  klinischen  Symptome  die  anatomischen  Befunde  immer  die  gleichen 
sind,  drängt  uns  zu  der  Frage,  ob  wir  es  hier  mit  einem  Leiden 
myopathischen  oder  neuropathischen  Ursprungs  zu  thun  haben?  Es 
lassen  sich  bei  der  Dürftigkeit  des  pathologisch- anatomischen  Mate- 
rials hierüber  leider  nur  Vermuthungen  anstellen. 

Bei  der  vollkommenen  Abhängigkeit  der  Muskeln  vom  Nerven- 
system in  functioneller  und  trophischer  Beziehung  dürfen  wir  wohl 
an  eine  primäre  Veränderung  im  Nerven  denken.  Die  Tbatsache, 
dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nur  eine  Extremität  ausschliesslich 
von  den  Leiden  ergrififen  ist,  berechtigt  uns  zu  der  Annahme,  dafis 
dasselbe  nicht  auf  eine  spinale  Affection,  sondern  auf  eine  Affection 
der  peripheren  Nerven  zurückzuführen  ist.  In  fast  sämmtlicheu  be- 
obachteten Fällen  bestehen  Fnnctionsstörungen  der  sensiblen  Nerven 
der  befallenen  Extremität;  nachdem  die  Schmerzen  eine  Zeit  lang 
bestanden  haben,  entwickeln  sich  in  verhältnissmässig  kurzer  Zeit 
Nutritionsstörungen  in  der  befallenen  Musculatur.  Die  trophiscben 
Fasern  scheinen  besonders  mit  den  sensiblen  Nerven  zu  verlaufen 
und  auch  in  den  gemischten  Nerven  in  ihrer  nächsten  Nachbarschaft 
zu  liegen ;  wir  sind  darum  geneigt,  die  partielle  wahre  Muskelhyper- 
trophie als  in  die  Klasse  der  sog.  Trophoneurosen  gehörig,  als  eine 
Erkrankung  trophischer  Nerven  zu  betrachten;  der  dritte  von  Berger 
geschilderte  Fall  dürfte  dann  wohl  als  eine  traumatische  Tropho- 
neurose  bezeichnet  werden. 


XXV. 
Ein  Fall  Ton  acater  Leakämie. 

Ans  der  kgl.  medicinischen  Universitätspoliklinik  za  Königsberg. 


Ton 

Dr.  A.  Seelig, 

ÄM§i»iwuazt. 

(Hierzu  Tafel  IV.) 

Die  Zahl  der  bisher  bekannten  Fälle  von  acater  Leakämie  be- 
trägt nach  der  Veröffentlichung  von  Hilberth  29,  dazu  kommt  aus 
letzter  Zeit  ein  Fall  von  Hintze^),  der  jedoch  nicht  ein  wandsfrei  ist. 
Bei  dieser  relativ  geringen  Casuistik  einerseits,  der  ausserordentlichen 
Mannigfaltigkeit  der  Symptome  und  Verschiedenheit  der  Localisation 
der  leukämischen  Processe  andererseits,  die  ein  allseitig  scharf  um- 
schriebenes Erankheitsbild  bis  jetzt  noch  nicht  zulassen,  darf  jede 
Mittheilung  einer  neuen  sicheren  Beobachtung  auf  Interesse  rechnen. 
Der  nachfolgende  Fall  ist  ebenso  wie  der  von  Hubert  in  dem  Stadt- 
revier der  kgl.  medicinischen  Universitätspoliklinik  zur  Beobachtung 
gekommen. 

Die  Krankengeschichte  ist  folgende: 

Der  11jährige  Knabe  Walter  R.  ist  bis  vor  2  Jahren  gesund  ge- 
wesen. Damals  erkrankte  er  au  Scharlach  mit  nachfolgender  Nephritis. 
Das  Krankenlager  dauerte  ca.  6  Monate.  Seitdem  bat  sich  Pat.  nicht  mehr 
ganz  erholt,  blieb  blass  und  schied  mehr  oder  minder  grosse  Mengen 
Eiweiss  aus,  so  dass  er  dauernd  unter  Beobachtung  und  Behandlung  der 
Poliklinik  bleiben  musste.  Während  dieser  Zeit  wurde  er  sehr  häufig,  be- 
sonders in  Auscuitations-  und  Percussionscursen,  auf  das  Genaueste  unter- 
sucht. Seit  ca.  5  Wochen  traten  stärkere  Beschwerden  auf,  Pat.  war 
auffallend  müde,  klagte  über  Uebelkeiten,  Kopfschmerzen  und  leichte 
gastrische  Störungen,   die  sich   nach  Angabe   der  Eltern  in  letzter  Zeit 

1)  Deutsche  med.  Wochenscbr.  1893.  Nr.  36;  Sitzungsbericht  des  Vereins  f. 
wissensch.  Heilkunde;  £.  Kirstein,  Dissertation.  1893.  Vgl.  auch  Askanazy, 
Ueber  acute  Leakämie  u.  s.  w.   Virchow's  Archiv.  Bd.  CXXKVII. 

2)  Ein  Beitrag  zur  Lehre  von  der  acuten  Leukämie.  Deutsches  Archiv  f.  klin. 
Med.  1894.  Bd.  LIIL  S.  377. 
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besonders  Vormittags  derartig  steigerten,  dass  der  Knabe  jedesmal  die 
Schule  verlassen  masste.  Jetzt  —  den  14.  October  1894  —  stellte  sich 
Pat.  wieder  in  der  Poliklinik  zar  Behandlang  vor.  Eine  genaue  Unter- 
suchung ergiebt  an  den  inneren  Organen  ausser  einer  Vergrdsserung  der 
Milz  —  sie  fiberragt  den  Rippenrand  um  ca.  3  Finger  —  keinerlei  Ver- 
änderungen. Urin  enthält  —  wie  stets  —  Albumin.  Die  Untersuchung 
des  Blutes  lässt  nichts  Pathologisches  erkennen.  Temperatur  37,6^.  Fat. 
erhält  eine  indifferente  Medicin  und  die  Weisung,  sich  in  den  nächsten 
Tagen  wieder  vorzustellen.  Der  Knabe  erscheint  jedoch  erst  nach  1 6  Tagen, 
da  Erbrechen  und  Kopfschmerzen,  die  völlig  geschwunden  waren,  plötz- 
lich in  alter  Heftigkeit  auftraten.  Die  an  diesem  Tage  vorgenommene 
Untersuchung,  am  30.  October,  ergiebt  folgenden  Befund: 

Der  Knabe  ist  sehr  blass.  Das  Gesicht,  besonders  die  Augenlider, 
erscheinen  leicht  ödematös,  ohne  dass  jedoch  der  Fingerdruck  eine  Ver- 
tiefung hinterlässt.  Schleimhäute  anämisch.  Das  Zahnfleisch  am  Ober-  and 
Unterkiefer  ist  geschwellt,  blutet  an  einzelnen  Stellen  leicht.  An  der 
unteren  rechten  Kieferhälfte  ist  die  Gingiva  zum  Theil  von  den  Zahn- 
hälsen abgehoben,  hier  findet  sich  auch  ein  graugrüner,  schmieriger  Be- 
lag. —  Die  Lymphdrüsen  sind  in  der  Achselhöhle,  Inguinal-  und  Ell- 
bogenbeuge deutlich  geschwollen.    Temperatur  37,8 <^. 

Die  Brustorgane  ohne  Abnormitäten. 

Das  Abdomen  weich,  leicht  eindrtlckbar,  nicht  aufgetrieben.  Die 
Leber  überschreitet  den  Rippensaum  ca.  4  Finger  breit.  Ihr  Rand  ist 
scharf  und  leicht  umgreifbar.  Die  Milz  ebenfalls  deutlich  vergrössert,  ragt 
ca.  6  Cm.  weit  in  das  Abdomen  hinein.  Man  fühlt  ausser  einer  kleinen 
Incisur  einen  tiefen  Einhchnitt,  der  weit  in  das  Milzgewebe  eindringt,  so 
dass  der  unterhalb  liegende  Theil  fast  wie  ein  leicht  beweglicher  Appendix 
des  Organs  erscheint.  Die  Perpuf^ion  der  Knochen,  speciell  des  Sternnms, 
ruft  keinen  Schmerz  hervor.  '^  '  Urin  enthält  massig  reichlich  Ei  weiss, 
keinen  Zucker.  Die  Untersuchü«^ ,  ^s  Blutes  wird  unter  den  üblichen 
Kautelen  sowohl  an  frischen,  wie  an  gefärbten  Präparaten  (Ehrlich, 
Plehn,  Hämatozylin- Eosin)  vorgenommen.  Alle  Bilder  ergaben  überein- 
stimmend eine  coiossale  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen,  das  ex- 
quisite Bild  der  leukämischen  Blutveränderung. 

Der  weitere  Krankheitsverlauf  gestaltet  sich  folgendermaassen : 

31.  October.  Heute  klagt  Pat.  über  heftige  Schmerzen  im  rechten 
Unterschenkel  und  im  Fuss.  Diese  Stellen,  besonders  an  der  Tibia,  sind 
auf  Druck  sehr  empfindlich.  Im  ganzen  Schmerzgebiete  finden  sich  deut- 
liche Venenschwellungen.  Ausserdem  fühlt  man  heute  hinter  dem  Ohre 
und  an  einzelnen  Steilen  des  Thorax  und  Abdomens  kleine,  leicht  ver- 
schiebliche Knötchen.  Keine  Durchfälle,  kein  Erbrechen.  Temperatur: 
Mittags  38,4,  Abends  38,8^.    Puls  96. 

1 .  November.  Der  Knabe  klagt  anhaltend  über  heftige  Schmerzen, 
die  auch  den  rechten  Oberschenkel  ergriffen  haben.  Pat.  hält  das  Bein  im 
Knie  leicht  gebeugt  und  etwas  nach  aussen  rotirt,  da  ihm  —  wie  er  an- 
giebt  —  jede  andere  Lage  grössere  Schmerzen  bewirkt  Druck  auf  Ober* 
und  Unterschenkel  äusserst  empfindlich.  Temperatur  38,4^,  Puls  96;  Gegen 
Abend  nehmen  die  Schmerzen  zu,  Pat.  fühlt  sich  sehr  schwach.  Ueber 
der   ganzen  Vorderfläche   des  Körpers  sind  vereinzelte  Petechien  aufge- 
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treten.  Starker  Foetor  ex  ore.  Zahnfleisch  an  verändert.  Temperatur  39,2  <). 
Puls  110. 

2.  November.  Morgens  ist  der  Zustand  unverändert.  Es  wird  heute 
wieder  Blut  zur  Untersuchung  entnommen.  Temperatur  3S,1^.  —  Abends 
ist  Pat.  vollständig  benommen,  erkennt  nicht  mehr  seine  Umgebung;  wirft 
sich  unruhig  hin  und  her.  Die  Pupillen  weit,  reagiren  auf  Licht.  Keine 
Lfthmungserscheinungen.  Ab  und  zu  erbricht  der  Kranke  blutig  gefärbte 
Massen.  In  der  Nacht  tritt  der  Tod  ein,  nachdem  sich  —  nach  Angabe 
der  Eltern  —  die  Unruhe  des  Patienten  noch  bedeutend  gesteigert  hat. 

Die  Seotion  wurde  (von  Herrn  Dr.  Askanazy)  am  4.  November 
vorgenommen,  deren  wichtigste  Ergebnisse  folgende  sind :  Gracile  Knaben- 
leiche mit  blassen  Hautdecken.  Unter  der  Haut  des  Thorax  prominiren 
an  mehreren  Stellen  kleine,  leicht  verschiebliche  Knötchen  (Lymphome); 
geschwellte  Lymphdrüsen  finden  sich  in  der  Inguinalbeuge  und  am  Ell- 
bogen. Auf  der  ganzen  vorderen  Körperseite  disseminirte,  stecknadelkopf- 
grosse Hauthämorrhagien.  Die  Leber  Uberschreitet  den  Rippenrand  um 
ca.  3  Fingerbreite,  den  Processus  xiphoideus  um  4  Finger.  Die  ebenfalls 
sehr  vergrösserte  Milz,  sich  eng  dem  stark  collabirten  Magen  anschliessend, 
überragt  den  Rippensaum  ca.  6  Cm.  Dieselbe  setzt  sich  aus  mehreren, 
durch  tiefe  Incisionen  von  einander  getrennten  Lappen  zusammen.  Zwerch- 
fellstand rechts  3.,  links  4.  Intercostalranm.  —  Beide  Pleurahöhlen  frei. 
Die  obere  Brustapertur  ist  von  einem  grossen  Reste  der  Thymus  ein- 
genommen, deren  unterer  Zipfel  bis  beinahe  in  die  Höhe  der  Aorten- 
wurzel herabreicht.  Das  Organ  ist  ziemlich  fest  und  besitzt  unterhalb  des 
Sternoclaviculargelenks  eine  Breite  von  ca.  3V2  Cm. 

Der  Herzbeutel  liegt  ziemlich  weit  frei  vor,  im  Pericardium  etwas 
röthlich  gefärbte  Flüssigkeit.  Das  Herz  beträchtlich,  namentlich  rechts, 
vergrössert.  Der  rechte  Ventrikel  ziemli«**  "tark  gefüllt,  der  linke  fest 
eontrahirt.  An  der  ganzen  Vorderfläc^  "'  3S  Epicards  präsentiren  sich 
zahlreiche  weisse,  massig  derbe  Knoten  röu  1  Cm.  Durchmesser^  zwischen 
denselben  reichlich  disseminirte  Blutungen;  dieselben  Bilder,  nur  nicht  in 
so  ausgedehntem  Maasse,  bietet  die  Seiten-  und  Hinterfläche  des  Herzens.  — 
Der  Klappenapparat  ohne  Veränderungen.  —  Die  Lungen  sind  leicht 
emphysematös  gebläht,  unter  der  Pleura  vereinzelte  Ekchymosen,  sonst 
ohne  Besonderheiten.  Am  Hilus  der  Milz  kleine  erbsengrosse,  ziemlich 
harte  Lymphdrüsen.  In  der  Vene  dunkles  rothes  Blut  mit  geringen  Bei- 
mengungen weisser  Gerinnsel.  Das  Organ  ist  1 9  Gm.  lang,  1 2  Cm.  breit, 
5  Cm.  dick.  Kapsel  glatt,  gespannt,  ohne  Verdickungen.  Die  Pulpa  gleich- 
massig  bräunlichroth,  leicht  vorquellend.  In  den  Mesenterialplatten  eine 
grosse  Zahl  bis  an  den  Darm  heranreichender  geschwellter  Lymphdrtlsen. 
Mesenterialvenen  stark  gefüllt,  dazwischen  blasse  Ekchymosen. 

Linke  Nebenniere  ohne  Veränderungen.  Linke  Niere  hat  eine  dürftige 
Fettkapsely  Fibrosa  leicht  abziehbar.  Die  Oberfläche  des  Organs  ist,  ab- 
gesehen von  einer  grösseren  Zahl  hervorragender  Knoten,  glatt ;  dieselben 
sind  von  blasser,  grau  weisser  Farbe.  Zwischen  den  grösseren,  ziemlich 
weichen  und  von  kleinen  Hämorrhagien  durchsetzten  stehen  kleinere  steck- 
nadelkopfgrosse Knötchen  und  Flecke  ^  sowie  vereinzelte  Blutpünktchen. 
Die  Consistenz  des  Organs  ist  sehr  schlaff.  Auf  dem  Durchschnitte  er- 
scheint die  Rindenschicbt  von  normaler  Dicke;  auf  derselben,  besonders 
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den  Columnae  Bertini^  zahlreiche  weisse  Knoten.  Grösse  des  Organs  12\'i, 
6,2^/4.  Die  rechte  Niere  ebenfalls  vergrössert:  1 1729  472,  3.  ImUebrigeD 
verhält  sie  sich  ebenso  wie  die  linke. 

Im  Duodenum  gallig  gefärbter  Inhalt.  Im  Magen  eine  graue  Flfissig- 
keit.  Die  Schleimhaut  erscheint  granulirt,  tiberall  von  der  Cardia  bis  zum 
Pylorus  kleine,  etwa  stecknadelkopfgrosse,  leicht  prominente  weisse  Lymph- 
foUikel;  ausserdem  findet  sich  in  der  Mucosa  eine  kleine  Hämorrhagie. 
Pankreas  normal.  An  der  Porta  hepatis  ein  Packet  geschwellter  Drflsen. 
Leber  vergrössert,  Kapsel  spiegelnd,  das  Parenchym  auf  dem  Durchschnitt 
blass;  im  Bereiche  der  kleinsten  Pfortaderverzweigungen  zeigen  sich  kleine 
grauweisse  Punkte  und  Streifen;  dieselben  Gebilde  sind  auch  anter  der 
Serosa  sichtbar.  Im  oberen  Jejunum  galliger  Inhalt.  Im  Ileum  die  Peyer- 
sehen  Plaques,  sowie  einzelne  Solitärfollikel  geröthet  und  geschwellt.  Aach 
im  Dickdarm  sind  die  Lymphfollikel  circa  stecknadelkopfgross«  Auf  der 
Höhe  der  Knötchen  häufig  kleine  Hämorrhagien.  Ein  Sttlck  der  rechten 
Tibia  wird  herausgesagt.  Aus  der  Sägefläche  quillt  theils  dunkelrothes, 
theils  helleres  graurothes  Mark  hervor.  Nach  einiger  Zeit  färbt  sich  das 
röthlichgrane  Markgewebe  beim  Liegen  an  der  Luft  intensiver  roth  (Ljm- 
phoide  Metaplasie).  Die  Weichtheile  über  der  Tibia  bis  zum  Periost  hin 
ohne  jede  Veränderung.  Am  Sternum  erscheinen  (auf  der  durchsägten  Fläche) 
die  Maschen  der  Spongiosa  nicht  erweitert  und  mit  blassrothem  Mark  erffUlt. 

Das  Zahnfleisch  wulstig  verdickt,  zum  Theil  vom  Halse  der  Zähne 
abgehoben,  so  dass  die  Kronen  frei  hervorragen.  Unter  der  abgehobenen 
Gingiva  ein  fötides  Secret« 

Es  mögen  nun  die  wichtigsten  mikroskopischen  Befunde  folgen:  Das 
Blut  wurde  von  mir  am  30.  October  und  2.  November  sowohl  frisch  als 
unter  Verwendung  der  Ehrlich'schen  Triacid,  der  Plehn'schen  Lösung,  wie 
der  Hämatoxylin-Eosin-Färbnng  untersucht. 

Am  30.  October:  In  überwiegender  Masse  grosse  Leukocyten  vom 
Gharaker  der  sogenannten  „Markzellen'',  in  welchen  wenige  Mitosen  cor 
Beobachtung  kommen;  daneben  äusserst  spärliche  Lymphocyten  und  in 
noch  geringerer  Zahl  polynucleäre  Leukocyten.  Kernhaltige  rothe  Blut- 
körperchen kamen  mir  nur  ganz  vereinzelt  zu  Gesicht,  auch  gelang  es 
mir  nicht,  deutliche  Granulationen  im  Sinne  Ehr  lieh's  festzustellen.  Die 
Durchmusterung  der  Präparate  vom  2.  November  ergab  insofern  eine  ge- 
ringe Abweichung,  als  die  Zahl  der  Lymphocyten  sicherlich  um  ein  Ge- 
ringes gegen  den  Befund  vom  30.  October  vermehrt  waren,  im  üebrigen 
war  der  Befund  unverändert.  Eine  Zählung  ergab  das  Verhältniss  von 
1 :  5,4.  Ein  vollkommen  anderes  Bild  bot  das  Leichenblut;  hier  fanden 
sich  vornehmlich  kleine  einkernige  Lymphocyten,  die  die  rothen  Blat- 
körperchen  an  Grösse  nur  um  ein  Geringes  überragen,  während  die  Mark- 
zellen und  polynucleären  Leukocyten  nur  in  sehr  geringer  Zahl  auftreten. 
Gharcot'sche  Krystalle  scheiden  sich  post  mortem  nicht  aus.  Im  Knochen- 
mark werden  zahlreiche  „Markzellen^',  daneben  aber  auch  viele  kleinere 
Gebilde  lymphocytären  Charakters  beobachtet«  Bemerkenswerth  ist,  dass 
die  Zahl  kernhaltiger  rotber  Blutkörperchen  spärlich  und  jedenfalls  g«ges 
die  Norm  verringert  erscheint. 

In  Ausstrichpräparaten  der  Milz  finden  sich  hauptsächlich  Lynapho- 
cyten  und  nur  wenige  Markzellen. 
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Von  den  Übrigen  Organen  sei  noch  erwähnt,  dass  die  Knötchen 
der  Haut  aus  einem  von  zarter  Bindegewebskapsel  umgebenen  lym- 
phoiden  Gewebe,  das  im  subcutanen  Fett  eingebettet  ist,  bestehen,  und 
dass  sich  auch  an  den  af&cirten  Zahnfieischpartien  lymphomatöse  Infiltrate 
finden,  welche  theils  kleine  Lymphocyten,  theils  etwas  grössere  einkernige 
Zellen  einschliessen.  Etwas  ausführlicher  möge  noch  nach  dem  Sections- 
bericht  der  Befund  am  H  erzen  in  Anbetracht  seiner  Seltenheit  beschrieben 
werden:  Die  Herzknoten  (vgl.  die  beigegebene  Abbildung  auf  Taf.  IV) 
setzen  sich  zusammen  aus  einer  Anhäufung  lymphoider  Zellen  im  Peri- 
card;  sie  drängen  die  Fettzellen  des  subpericardialen  Gewebes  auseinander, 
so  dass  schliesslich  nur  noch  vereinzelte  Fettzellen  inmitten  des  lympha- 
tischen Infiltrates  sichtbar  sind.  Weiter  schieben  sich  die  lymphoiden 
Elemente  zwischen  die  Muskelfasern  des  Myocards,  dieselben  weit  von 
einander  trennend.  In  den  Knoten  verlaufen  einzelne  weite,  mit  leukämi* 
schem  Blute  gefüllte  Gewisse.  In  den  Nieren  eine  ausgebreitete  Epithel- 
nekrose, vorzüglich  in  den  Tubuli  contorti;  das  Stroma  ist  leicht  verdickt, 
besonders  in  der  Umgebung  der  Qlomernli,  von  denen  einzelne  verödet 
sind.  Ausserdem  zahlreiche  Knoten,  die  wie  gewöhnlich  durch  Einlage- 
rung lymphoider  Elemente  in  das  Bindegewebe  zwischen  den  Harnkanäl- 
chen  entstehen. 

Ueberschauen  wir  noch  einmal  das  Krankheitsbild  nnd  den 
Sectionsbefund,  so  ist  die  Diagnose  „acnte  Leukämie"  als  gesichert 
zu  betrachten.  Dass  es  sich  um  die  acute  Form  bandelt,  kann 
keinem  Zweifel  unterliegen;  denn  selbst,  wenn  wir  annehmen,  dass 
die  seit  5  Wochen  bestehenden  Erscheinungen  als  Prodrome  zu  be- 
trachten sind,  so  kann  jedenfalls  das  eigentlich  leukämische  Stadium, 
d.  h,  die  charakteristiscbe  Veränderung  des  Blutes,  wodurch  die  Dia- 
gnose, soweit  unsere  heutigen  Kenntnisse  reichen,  doch  erst  sicher 
begründet  werden  konnte  —  frühestens  in  der  Zwischenzeit  vom 
14.  bis  30.  October  —  eingetreten  sein.  Selbst  bei  dieser  Annahme 
gehörte  die  Krankheit  noch  immer  zu  den  sehr  rasch  verlaufenden. 
Sicher  constatirt  ist  jedoch  das  leukämische  Stadium  erst  am  30.  Oct. 
und  es  ist  auch  höchst  wahrscheinlich,  dass  es  nicht  lange  vorher 
eingesetzt  hat,  da  von  diesem  Tage  an  eine  so  plötzliche  gleich- 
massige  Verschlechterung  bis  zum  Tode  am  2.  November  eintrat. 
Jedenfalls  ist  unter  allen  Bedingungen  die  Diagnose  acute  Leukämie 
begründet  und  gesichert.  —  Was  nun  die  Aetiologie  anbetrifft,  so 
nahmen  zwei  Punkte  unsere  Aufmerksamkeit  in  Anspruch.  Auf- 
fallend waren  erstens  im  Prodromalstadium  die  heftigen  Exacerba- 
tionen der  Kopfschmerzen  zu  einer  bestimmten  Stunde  des  Vormittags 
und  zweitens  die  Milzvergrösserung,  welche  lange  vor  der  nachweis- 
baren Biutverändernng  bestand.  Beide  Umstände  Hessen  uns  an  eine 
eventuelle  Malaria  denken,  die  jedoch  trotz  eifrigen  Suchens  nach 
Plasmodien  nicht   erwiesen  werden  konnte.     So  blieb  von  dieser 
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Seite  eine  Erklärung  für  den  Milztamor  aas  and  es  fragte  sich,  ob 
vielleicht  eine  Pseudoleakämie  bestand,  die  ganz  acat  in  eine  Lenk- 
ämie  überging.  Jedoch  auch  diese  Vermuthang  hatte  wenig  Wahr- 
scheinlichkeit für  sich,  da  alle  übrigen  Symptome  einer  acuten  Pseado- 
leakämie  fehlten. 

Was  nun  die  Symptomatologie  anbetrifft,  so  gestaltete  sich  die- 
selbe hier  in  seltener  Vollkommenheit;  schon  während  des  Lebens 
war  die  Mitbetheiligung  aller  blutbildenden  Organe,  des  Zahnfleisches 
und  der  Haut  constatirt  und  die  Section  erweiterte  dieselbe  noch, 
indem  sie  Veränderungen  der  Niere,  des  Herzens,  des  Hagendarm- 
tractus  und  eine  auffallende  Grösse  der  Thymusdrüse  nachwies. 
Gehen  wir  auf  die  einzelnen  Organe  ein,  so  ist  besonders  die  ausser- 
ordentlich starke  Besetzung  des  Herzens  mit  leukämischen  Lymphomen 
hervorzuheben.  Es  sind  wohl  schon  früher  häufiger  charakteristische 
Veränderungen  am  Herzen,  speciell  am  Pericard  (Vircbow  n.  Ä.) 
beschrieben  worden,  jedoch  ein  so  starkes  Befallensein  des  Her^ 
fleisches  selbst  dürfte  bis  jetzt  wohl  als  Unicum  gelten.  Die  von 
Herrn  Maler  Braune  getreu  nach  dem  anatomischen  Präparate  aus- 
geführte Abbildung  möge  die  ausserordentliche  Ausbreitung  des 
Processes  illnstriren.  —  Bemerkenswerth  ist  auch  die  für  dieses 
Alter  abnorme  Grösse  der  Thymusdrüse,  die  ja  vielfach  in  Beziehung 
zu  den  blutbildenden  Organen  gebracht  wird.  Eine  Vergrösserong 
ist  bei  der  chronischen  Leukämie  nicht  gerade  selten  (Mosler),  bei 
der  acuten  bisher 3mal(Guttmann,  Nobel,  Obraitow)  beobachtet. 
Uebrigens  war  der  mikroskopische  Befund  dieser  Drüse  durchaus 
normal.  Das  höchste  Interesse  verdient  m.  E.  der  Blutbefund.  Denn  der 
in  so  kurzer  Zeit  erfolgte  Uebergang  eines  mit  Markzellen  über- 
schwemmten Blutes  in  ein  lymphämisches  ;ist  bei  acuter  Leukämie 
bisher  nicht  beobachtet.  Wir  haben  schon  oben  darauf  aufmerksam 
gemacht,  dass  bei  der  zweiten  Untersuchung  (2.  November)  im  Ver- 
gleich zu  der  ersten  (30.  October)  eine  geringe  Vermehrung  der 
Lymphocyten  bemerklich  war;  der  vollständige  Umschlag  moss 
jedoch  in  den  letzten  12  Stunden  vor  sich  gegangen  sein.  Eine  an- 
nähernd ähnliche,  jedoch  bei  Weitem  nicht  so  markante  Beobachtung 
machte  Askanazy  (1.  c);  er  berichtet,  „dass  die  Zahl  der  kleinen 
einkernigen  Lymphocyten  im  Leichenblute  gegenüber  dem  Verhalten 
des  7  Tage  früher  intra  vitam  entnommenen  Blutes  etwas  vermehrt 
erschien."  Bei  chronischer  Leukämie  wird  ein  entsprechendes  Vor- 
kommniss  vonPentzoldt  und  Fleischer 0  berichtet.    Es  handelt 
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8icb  um  einen  Patienten,  der  im  August  1878  eine  deutliche  Ver- 
mehrung  der  gewöhnlichen  grossen  weissen  Blutkörperchen  (lienale 
Leukämie)  zeigte,  während  bei  einer  erneuten  Untersuchung  im 
Februar  1880  die  kleinen  Lymphocyten  überwogen.  Es  liegt  hier 
also  ein  Zeitraum  von  über  einem  Jahre  zwischen  den  beiden  Be- 
funden.  Von  nicht  minderem  Interesse  ist  das  völlige  Fehlen  der 
Charcot'scben  Crystalle  und  der  gleichzeitige  Hangel  an  eosino- 
philen Zellen,  Erscheinungen,  die  wieder  auf  den  engen  Zusammen- 
hang und  die  Abhängigkeit  dieser  Gebilde  von  einander  hinweisen 
und  zur  Bestätigung  der  diesbezüglichen  neueren  Forschungen  (Leyden , 
Levy)  beitragen  dürften. 

Welche  Form  der  Leukämie  haben  wir  nun  im  vorliegenden 
Falle  vor  uns?  Nach  dem  Blut-  und  Sectionsbefnnde  eine  Misch- 
form. Nach  den  ersten  Blutpräparaten  freilich  schienen  die  colossalen 
Mengen  von  „Markzellen"  auf  das  Knochenmark  als  primären  Er- 
krankungsherd, auf  die  sog.  myelogene  Form  hinzuweisen,  zumal  ja 
lange  Zeit  trotz  der  beobachteten  Milzvergrössernng  eine  von  hier 
ausgehende  Blutveränderung  nicht  nachweisbar  war.  Für  den  myelo- 
genen Ursprung  spricht  auch  der  Umstand,  dass  post  mortem  die 
Markzellen  in  grösserer  Zahl  nur  im  Knochenmark  zu  finden  waren. 
Jedoch  sicher  ist  diese  Frage  ja  vorläufig  nicht  zu  beantworten,  da 
eine  zweifellose  Feststellung  der  Herkunft  der  Zellen  noch  immer 
nicht  möglich  ist.  Wie  der  plötzliche  Uebergang  in  eine  ausgespro- 
chene Lymphämie  in  so  kurzer  Zeit  möglich  war,  bleibt  völlig  dunkel. 
Es  beweist  auch  dieser  Fall  wieder,  wie  unsicher,  ja  geradezu  un- 
möglich es  selbst  bei  acuter  Leukämie  ist,  den  primären  Herd  aus 
dem  Blutbefunde  zu  bestimmen,  wenn  letzterer  solchen  plötzlichen 
Veränderungen  unterliegen  kann.  Dass  bei  der  chronischen,  sich 
über  Monate  und  Jahre  erstreckenden  Form  die  Schwierigkeiten  be- 
deutend wachsen,  ist  selbstverständlich. 
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Zur  Diagnose  der  „Neubildung" 

bei  klinisch -mikroskopischen  Untersuchungen 

Ton  Transsudaten. 

Von 

Dr.  Hermann  Rieder, 

Priratdoeent  und  Assistent  der  ned.  Klinik  xa  München. 

(Hierzu  Tafel  V.  VI.) 

lo  dem  wohlberechtigten  Bestreben,  bei  Verdacht  aaf  j^Nen- 
biidang^'  möglichst  frühzeitig  eine  bestimmte  Geschwulstdiagnose 
am  Krankenbette  zu  stellen,  mttssen  die  Se-  und  Excrete  des  Kranken 
einer  genauen  makro-  und  mikroskopischen  Untersuchung  unter- 
worfen werden.  Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  dass  man  den  ge- 
formten Bestandtheilen,  in  erster  Linie  den  zelligen  Elementen,  hie- 
bei  besondere  Aufmerksamkeit  schenkt.  Aber  die  vermeintlicheD 
Geschwulstzellen  haben  sich  oft  schon  als  trflgerisch  erwiesen,  so 
dass  eine  gewisse  Vorsicht  bei  der  mikroskopischen  Diagnosestellung 
angezeigt  erscheint. 

Sputum,  Fäces,  Mageninhalt,  Vaginalflttssigkeit,  Harn,  Exsudate 
und  Transsudate  können  bei  derartigen  klinischen  Untersuchungeo 
in  Frage  kommen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Exsudate  und  Trans- 
sudate, welche  uns  hier  ausschliesslich  beschäftigen  soll,  ist  beider 
häufigen  Ausführung  der  Explorativfunction  zu  diagnostischen  Zweckeo 
ausserordentlich  oft  Gegenstand  klinischer  Thätigkeit.  In  solchen 
Fällen  ist  nicht  blos  die  directe,  mikroskopische  Betrachtung  des 
Bodensatzes,  sondern  auch  die  mikroskopische  Untersuchung  gefärbter 
Trockenpräparate  des  Sedimentes  am  Platze. 

Neben  rothen  und  weissen  Blutkörperchen,  Endothel,  Fett, 
Krystallen  (Gbolestearin,  Fettsäurenadeln)  sind  zuweilen  auch  Zellen 
anderer  Herkunft,  sowie  grössere  Tumorbestandtbeile  nachzuweisen. 
Letztere  (es  handelt  sich  in  solchen  Fällen  gewöhnlich  um  Sarkom 
oder  Garcinom)  fallen  meist  rasch  zu  Boden,  lassen  sich  jedenfalls 
sehr  leicht  durch  die  Gentrifuge  isolireu. 
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Es  ist  zwar  anerkannt,  dass  der  Befund  zahlreicher  polymorpher, 
ungleich  grosser  Zellen,  besonders  wenn  sie  mit  Vacaolen  versehen 
sind  und  in  Haufen  zusammenliegen,  mehr  für  Krebszellen,  als  wie 
für  gewöhnliche  Endothelzellen  spricht^  aber  die  Formverschiedenheit 
der  Endothelzellen  bei  entzündlichen  Processen  der  serösen  Häute  ist 
doch  oft  so  mannigfaltig,  dass  sich  häufig  diagnostische  Zweifel  er- 
geben. Man  hat  sich  daher  jetzt  allgemein  dahin  geeinigt,  dass  es 
nur  dann,  wenn  die  Zellen  in  Haufen  aneinandergelagert  sind,  z.  B.  in 
Gallertknötchen,  oder  Fetzen  und  Zotten  bilden,  in  denen  die  charak- 
teristischen Krebs-  oder  Sarkomelemente  in  ihrer  neoplastischen  An- 
ordnung nachgewiesen  werden  können,  gestattet  ist,  mit  Sicherheit 
eine  Geschwulstdiagnose  zu  stellen. 

Immerhin  darf  die  Möglichkeit,  durch  mikroskopische  Unter- 
suchung von  Transsudaten  eine  Geschwulstdiagnose  zu  stellen,  als 
relativ  selten  bezeichnet  werden,  insofern  es  —  allen  Bemühungen 
zum  Trotz  —  bisher  der  klinischen  Mikroskopie  nicht  gelungen  ist, 
weitere  Anhaltspunkte  für  die  Diagnosestellung  zu  gewinnen. 

Zwar  haben  Quincke 0  sowohl  als  Bögehold ^)  durch  ihre 
schönen  Untersuchungen  über  Ascites  adiposus  und  chylosus  in  einer 
Hinsicht  aufklärend  gewirkt,  aber  doch  ist  seit  deren  Publication  ein 
weiterer  Schritt  auf  dieser  Bahn  nicht  unternommen  worden. 

Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  erscheint  es  gerechtfertigt,  auf 
einen  Befund  hinzuweisen,  der  unlängst  auf  der  medicinischen  Klinik 
des  Herrn  Geheimrath  v.  Ziemssen  zur  Beobachtung  kam. 

Die  40  jährige  Köchin  Karoline  L.  fand  am  23.  November  1894 
im  Krankenhause  München  l./I.  Aufnahme.  Sie  gab  an,  dass  sie  seit  ca. 
3  Wochen  appetitlos  sei  und  seit  dieser  Zeit,  da  ihr  feste  Nahrung  hef- 
tige Leibschmerzen  verursache,  nur  noch  flüssige  Nahrung  zu  sich  nehme. 
Vor  14  Tagen  bemerkte  sie,  dass  der  Leib  anschwoll,  der  sehr  rasch  zu 
der  jetzt  vorhandenen  Grösse  angewachsen  sei.  Zur  Zeit  bestehe  Gefühl 
der  Schwere  und  Spannung  im  Leibe,  sowie  grosse  Mattigkeit.  Bis  zur 
jetzigen  Erkrankung  will  Patientin  immer  gesund  gewesen  sein,  auch  nie 
an  MenstruationsstöruDgen  gelitten  haben. 

Der  Ernährungszustand  der  Patientin  war  ziemlich  stark  reducirt, 
das  Aussehen  aber  nicht  kachektisch.  An  Respirations-  und  Circulations- 
Organen  kein  bemerkenswerther  Befund.  Das  Abdomen  erheblich  aus- 
gedehnt; Leibesumfang  betrug  88  Cm.;  Nabel  vollständig  verstrichen.  Frei 
bewegliche  Flüssigkeit  im  Abdomen,  die  seitlichen  und  unteren  Theile 
desselben  absolut  gedämpft;  deutliches  FluctuationsgefUhl.    Lebergegend 


1)  „üeber  fetthaltige  Transsudate-,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XVI. 
S.'l2l  u.if.,  und  „Ueber  die  geformten  Bestandtheile  von  Transsudaten".  Ebenda 
Bd.  XXX.  S.580u.ff. 

2)  „Hydrops  adiposus  pleurae".  Berliner  klin.  Wochenschr.  1876.  S.  347. 


646  XXYI.  BiEDEB 

nicht  resistent,  Leber  nicht  palpabel.  Lebergrenzen,  entsprechend  dem 
grossen  Ascites,  eingeengt.  Icterus  nicht  vorhanden.  Harnmenge  vermin- 
dert; kein  Ei  weiss,  kein  Zucker.  An  den  Unterextremit&ten  kein  Anasarka 
nachzuweisen. 

Die  Differentialdiagnose  zwischen  Lebercirrhose,  resp.  Pfortaderthrom- 
bose und  bösartiger  Neubildung  wurde  offen  gelassen. 

In  der  Folge  schmerzhafte  Spannung  des  Leibes,  Zunahme  des 
Ascites,  so  dass  die  Vornahme  einer  Pnnctio  abdominii  am  29.  November 
1894  nothwendig  wurde. 

Bei  derselben  wurden  nahezu  4  Liter  einer  trüben ,  flnoresdrendeo^ 
alkalischen,  geruchlosen  Flüssigkeit  von  gelbbräunlicher  Farbe  und  dem 
spec.  Gewicht  1,017  entleert 

Beim  Kochen  und  auf  Zusatz  von  Salpetersäure  starker,  flockiger, 
weisser  Niederschlag;  auf  Elssigsäurezusatz  minimale  Trübung. 

Peptonreaction  stark  positiv. 

Zuckerreaction  negativ;  ebenso  Reaction  auf  reducirende  Substanzen 
und  auf  zuckerbildendes  Ferment  (Stehenlassen  nach  Zusatz  von  Stärkeklei- 
ster und  periodische  Prüfung  auf  Stärke  durch  Ansänernng  und  Jodzusatz). 

Olykogenreaction  ergab :  braunrothe,  flockige  Färbung  einzelner  Zell- 
kernpartien, aber  nur  in  mikroskopischen  Trockenpräparaten,  nicht  in 
frischen. 

In  der  Kälte  scheidet  sich  eine  massige  Menge  schwach  rosarotber, 
zäher  Gerinnungsmasse  aus,  in  welcher  mikroskopisch  wenige  Fibrinftden, 
dagegen  viele  rothe,  vereinzelte  weisse  Blutkörperchen  und  zahlreiche 
grössere  und  grosse  polymorphe,  ein-  und  mehrkernige  Zellen  nachge- 
wiesen werden  können.  Die  überstehende  Flüssigkeit  war  klar  und  von 
citronengelber  Farbe. 

Die  weitere  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  kurz  gesagt,  Fol- 


Keine  Bildung  von  Cholestearin  oder  anderen  Krystallen.  Kleine 
glänzende  Tröpfchen  sind  sowohl  frei  in  der  Flüssigkeit  vorhanden,  als  and) 
in  Zellen  eingelagert.  Gegen  die  Fettnatur  derselben  sprach  der  negative 
Ausfall  der  Osmiumsäurereaction,  so  dass  eine  albuminöse  Beschaffenheit 
derselben,  vielleicht  hämatogenen  Ursprungs,  vermuthet  werden  konnte. 

Sehr  viele  polymorphe  Zellen,  theils  ein-,  theils  mehrkernig.  In  vielen 
Zellen  fanden  sich  Vacuolen,  von  denen  manche  enorme  Dimensionen 
zeigten.  Ausserdem  waren  Zelltheilungen,  in  Deckglas-Trockenpräparaten 
auch  indirecte  Kerntheilungen,  ersichtlich. 

Das  weitere  Ergebniss  der  mikroskopischen  Untersuchung  soll  später 
—  bei  Heranziehung  des  Befundes  der  späteren  Functionen  —  eingehend 
berücksichtigt  werden. 

Auf  Grund  des  Ergebnisses  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung wird  die  Diagnose  auf  bösartige  Neubildung  des 
Peritoneum  und  der  Pleura  (wahrscheinlich  Garcinom)  ge- 
stellt. 

(Auffallend  war  die  lange  Haltbarkeit  des  Transsudates  und  seiner 
Zellen,  die  noch  nach  14  Tagen  in  Bezug  auf  Farbe  und  Geruch  völlig 
unverändert  blieben ,  während  andere  Transsudate  bekanntlich  oft  nscb 
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zu  faulen  beginnen.  Auch  die  fetthaltigen  Transsudate  Quin cke's  (I.e.) 
zeigten  übrigens  grosse  Haltbarkeit,  so  Sass  derselbe  geneigt  war,  die 
feine  Fettemulsion  mit  ihrer  Rahmschicht  als  Ursache  der  Erschwerung 
des  Eintrittes  oder  der  Fortbewegung  der  Fäulnissbacterien  zu  halten.) 

Im  Anschlüsse  an  die  Function  ist  Tage  lang  eine  ziemlich  erheb- 
liche Menge  Flüssigkeit  aus  der  PunctionsOffnung  nachgeflossen;  es  be- 
steht stechender  Leibschmerz,  namentlich  in  der  Umgebung  der  Functions- 
wunde,  die  letztere  ist  etwas  druckempfindlich.  Die  Leberdämpfung  nach 
der  Function  von  normaler  Grösse,  die  Leber  selbst  nicht  zu  fühlen, 
ebensowenig  die  Milz. 

Im  Harn  reichliches  Uratsediment,  Diazoreactlon  positiv. 

In  der  Umgebung  der  Functionswunde  tritt  ziemlich  starke  Haut- 
röthung,  Infiltration  der  Bauchwand  und  Druckempfindlichkeit  auf. 

Linkerseits  entwickelt  sich  ein  allmählich  ansteigendes  Fleuraexsudat. 

Der  Ascites  steigt  gleichfalls  wieder  an,  so  dass  aml8.  December 
bei  einem  Leibesumfänge  von  91  Cm.  eine  abermalige  Function  des 
Abdomens  noth wendig  wird. 

Durch  dieselbe  werden  7400  Ccm.  Flüssigkeit  entleert.  Diese  ist 
trübe,  gelbbränniich,  flnorescirend,  vom  spec.  Gewicht  1,018.  Der  Eiweiss- 
gehalt  beträgt  2,8  Froc.  Nach  dem  Sedimentiren  erscheint  die  überstehende 
Flüssigkeit  klar,  von  citronengelber  Farbe,  alkalischer  Reaction.  Das 
Sediment  ist  weisslichgran,  besteht  aus  weissen  und  rothen  Blutkörperchen, 
sowie  aus  den  schon  bei  der  ersten  Function  beobachteten,  grossen,  poly- 
morphen, zum  Theil  vacuolisirten  Zellen.  Die  angefertigten  Deckglas- 
präparate ergaben  denselben  cellulären  Befund,  der  weiter  unten  noch 
besprochen  werden  soll. 

Nach  dem  Abfliessen  der  Functionsflüssigkeit  findet  man  in  der  Um- 
gebung der  alten  Functionsnarbe  eine  indurirte,  den  Bauchdecken  ange- 
hörende, knotige  Verdickung  (neoplastischer  Natur?)  im  Abdomen.  Ob- 
jectiver  Befund  im  Uebrlgen  wie  nach  der  ersten  Function.  Die  percutorische 
Bestimmung  der  Milzgrösse  wegen  des  linksseitigen,  in  letzter  Zeit  erheb- 
lich gestiegenen  Fleuraexsudates  nicht  ermöglicht. 

Das  subjective  Befinden  der  Fatientin  bessert  sich  vorübergehend. 
Die  Heilung  der  zweiten  Functionswunde  geht  glatt  von  Statten,  doch 
steigt  die  Flüssigkeitsansammlung  in  der  linken  Fleurahöhle  erheblich  an. 
In  der  durch  Frobepunction  entleerten  Fleuraflüssigkeit  können  dieselben 
polymorphen,  mit  Vacnolen  versehenen  Zellen  nachgewiesen  werden  wie 
in  der  Abdominalflüssigkeit.  Amöboide  Bewegungen  dieser  Zellen  —  auf 
dem  heizbaren  Objecttische  von  Zeiss  untersucht  —  waren  aber  ebenso- 
wenig wie  dort  zu  erkennen,  nur  amöboide  Bewegungen  einzelner,  der 
Flüssigkeit  beigemengter  Leukocyten  waren  nachzuweisen. 

Wegen  starker  Flüssigkeitsansammlung  in  der  linken  Fleura-  und  der 
Feritonealhöhle  starke  Dyspnoe,  so  dass  eine  abermalige  Functio  ab- 
dominis  am  29.  December  nöthig  wurde.  Bei  derselben  wurden 
5500  Ccm.  einer  schwach  hämorrhagischen,  gelbbräunlichen,  schwach  fluo- 
rescirenden  Flüssigkeit  vom  spec.  Gewicht  1,019  entleert. 

Mikroskopisch  derselbe  Befund  wie  früher:  polymorphe,  zum  Theil 
mit  Vacnolen  versehene  Zellen,   viele   kleine  (albuminoide?)  Tröpfchen, 
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theils  frei,  theils  in  Zellen  eingelagert  Die  Zellen  waren  grösstentbeils 
in  dem  znr  Ansscheidung  gekommenen  Fibrinnetze  eingeschlossen.  Die 
Flttssigkeit  enthielt  viel  mehr  Fibrin  als  die  bei  der  ersten  und  zweiten 
Function  gewonnenen  Flüssigkeiten. 

Wie  bei  serösen  Ergüssen  entzündlicher  Natnr  die  Lymphkörpercben 
gegenüber  den  Cndothelien  überwiegen,  so  sind  auch  hier  die  ersteren  im 
Gegensatz  zu  den  früheren  Functionen  entschieden  zahlreicher  anzutreffen. 

Durch  die  Functionscanüle  entleert  sich  dieses  Mal  auch  ein  kleines 
Oewebsstttckchen.  Es  bestand,  wie  ZupfprSparate  ergaben,  aus  den  oben 
angegebenen,  polymorphen  Zellen.  Der  Rest  des  Stückchens  wurde  behufs 
genauerer  Untersuchung  gehärtet,  geschnitten  und  gefllrbt.  >) 

Leber  und  Milz  oder  Tumoren  des  Abdomens  konnten  nach  dem  Ab- 
fliessen  der  Flüssigkeit  durch  Falpation  oder  Fercussion  nicht  nachgewiesen 
werden.  Dyspnoe  dauert  an;  massige  Cyanose.  Bauchpunctionswunde 
verklebt. 

Wegen  starker  Dyspnoe  wird  am  31.  December  eine  Function 
mit  nachfolgender  Aspiration  der  linken  Fleurahtfhle  vor- 
genommen; durch  die  Function  werden  1500  Com.  einer  schwach  himor- 
rhagischen  Flüssigkeit  vom  spec.  Gewicht  1,018  entleert. 

Mikroskopisch :  viele  mit  Vacuolen  versehene  Zellen.  Vom  Sedimeot 
werden  TrockenprHparate  behufs  nachheriger  Färbung  angefertigt. 

Nur  vorübergehende  Erleichterung  durch  die  Function;  am  1.  Januar 
1895  tritt  unter  heftigen  Angstzuständen  und  Schmerz  auf  der  Brust 
Collaps  und  rascher  Exitus  ein. 

Die  Section  ergiebt  Sarkom  (Carcinom?)  des  Feritoneum  — 
ausgehend  wahrscheinlich  von  den  neoplastisch  entarteten  Ovarien  — ,  des 
Netzes,  Zwerchfells  und  der  Fleura. 

Transsudat  der  Feritoneal-  und  linken  Fleurahöhle.  Infiltration  der 
retroperitonealen  und  Inguinaldrüsen,  Impfsarkom  (Carcinom?)  der  Baoch- 
decken  (entsprechend  einer  Functionsnarbe)  von  der  Grösse  eines  Ffinf- 
markstückes.  (Die  neoplastischen  Knoten  und  Knötchen  zeigen  weiche, 
markige  Beschaffenheit  und  weisse  Farbe ;  auf  Druck  entleeren  aich  zahl- 
reiche weisse  Ffröpfe  aus  der  Geschwulstmasse.) 


Da  das  Sediment  der  Ascitesfittssigkeit  denselben  cellulären 
Charakter  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigte,  wie  das  der 
Pleuraflüssigkeit,  so  kann  das  Ergebniss  der  Untersuchung  beider 
Flüssigkeiten  in  Folgendem  zosammengefasst  werden: 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  frischer  (ungefärbter), 
dem  Sedimente  direet  entnommener  Präparate  fiel  vor  Allem  die 
grosse  Formenverschiedenheit  und  die  ungleiche  Grösse  der  einzelnen 
Zellen  auf.  Manchmal  zeigten  sich  Einbuchtungen  und  Einschnfl- 
rungen  der  Zellen,  zuweilen  auch  knospenartige  Auswüchse  an  den- 
selben.   In  sehr  vielen  Zellen  fanden  sich  theils  eine,  theils  mehrere 

1)  Das  ErgebniBS  dieser  Untersuchung  wird  unten  im  Zusammenhaoge  mit 
den  übrigen  mikroskopischen  Ergebnissen  besprochen  werden. 
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VacnoIeD,  ofk  von  solcher  Ausdebnong,  dass  der  oder  die  Kerne  an 
die  Peripherie  der  Zellen  gedrängt,  ja  manchmal  daselbst  nnr  noch 
angedentet  waren.  Die  Kerne  waren  gleichfalls  sehr  verschieden 
gross;  bald  füllte  nnr  ein  Kern  den  grössten  Theil  der  Zelle  aus, 
bald  waren  die  Kerne  in  grösserer  Anzahl  vorhanden,  namentlich  in 
den  als  Riesenzellen  imponirenden  Zellgebilden. 

Eine  Färbung  der  Präparate  wurde  dadurch  erzielt,  dass  das 
Sediment  der  noch  fast  in  lebenswarmem  Zustande  befindlichen  Zellen 
auf  Deckgläschen  in  dünner  Schicht  aufgetragen  wurde,  dieselben 
nach  dem  Lufttrocknen  für  eine  Stunde  in  eine  Mischung  von  Alko- 
hol und  Aether  ää  gebracht  und  hierauf  durch  verdünnte  Häma- 
toxylm- Lösung  gefärbt  wurden. 

Hier  fielen  neben  den  schon  in  den  ungefärbten  Präparaten  be- 
obachteten Zelleigenthümlichkeiten  besonders  die  regen,  und  zwar 
vorwiegend  atypischen,  Zell-  und  Kerntheilungen  auf. 

Die  Kemtheilung  vollzog  sich  auffallend  häufig  nach  Art  der 
Viertheilung,  so  dass  häufig  an  den  4  Polen  je  ein,  das  Zellproto- 
plasma überragender  Kern  sass  (Taf.  V,  Fig.  9  u.  12).  Wenn  also 
Mehrtheilungen  (wie  aus  den  Figuren,  in  welchen  multipolare  Kerne 
abgebildet  sind,  ersichtlich  ist)  wirklich  vorkamen,  so  konnten  die- 
selben doch  nicht  durch  den  Befund  von  pluripolaren  Mitosen,  wie 
solche  neben  bipolaren  bei  Geschwülsten  häufig  genug  beobachtet 
werden,  bewiesen  werden.  Wohl  aber  waren  gelappte  Riesenzellen 
mit  mehreren  in  Theilung  begriffenen  Kernen  nachweisbar  (Taf.  V, 
Fig.  23;  Taf.  VI,  Fig.  10  u.  12).  In  der  Umgebung  der  sich  theilenden 
Kerne  war  häufig  ein  heller  Hof  ersichtlich.  Es  fanden  sich  ausser- 
dem in  indirecter  Kemtheilung  begriffene  Zellen,  und  zwar  z.  B.  Kranz- 
formen, Tochtersteme  und  Tochterknäueln  ähnliche  Formen,  ausser- 
dem Zellen  (darunter  auch  Riesenzellen),  die  mit  groben  Körnchen 
(Chromosomen?)  erfüllt  waren,  letztere  gewöhnlich  in  unregelmässiger 
Anordnung  (Taf.  V,  Fig.  18,  19,  23;  Taf.  VI,  Fig.  10,  14,  16,  17),  aber 
auch  nach  Art  einer  Aequatorialplatte  (Taf.  VI,  Fig.  18)  oder  von 
Tochterstemen  (Taf.  V,  Fig.  22)  angeordnet. 

Die  Chromosomen  zeigten  in  anderen  Fällen  dagegen  keine  ty- 
pische Anordnung,  d.  h.  es  war  keine  äquatoriale  oder  polare  Rich- 
tung derselben  zu  erkennen.  Es  erscheint  mir  wahrscheinlich,  dass 
wir  es  hier  mit  noch  nicht  zur  Aequatorialplatte  oder  zum  Monaster 
angeordneten,  vielleicht  degenerirten  Schleifen,  d.  h.  ungeordneten 
Chromosomen,  zu  thun  haben. 

Der  Befund  einer  auffallend  geringen  Anzahl  von  häufig  sehr 
kurzen  Chromosomen  (vielleicht  auf  dem  Zugrundegehen  von  Schleifen 
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beruhend)  stimmt  mit  den  Hansemann'schen  Beobacbtangen ^)  an 
GarciDomen  tiberein.  Die  asymmetrische  Anzahl  von  Cbromosomen, 
wie  solche  in  pathologischen  Geschwülsten  bei  Tochterstemen  beson- 
ders beobachtet  werden,  könnte  höchstens  bei  Betrachtung  von  Taf.  V, 
Fig.  22  in  Frage  kommen.  Versprengte  Chromosomen  dagegen ,  im 
Sinne  Hansemann 's  ^  waren  nicht  zu  finden,  höchstens  dass  die 
central  und  gegen  den  Zellrand  zu  gelagerten,  chromatischen  Gebilde 
in  Taf.  V,  Fig.  29  als  solche  anfgefasst  werden  könnten.  Die  Chromo- 
somen nahmen  häufig  die  unregelmässigste  Gestalt  in  der  Zelle  ein 
(Taf.  V,  Fig.  23;  Taf.  VI,  Fig.  16,  17,  26). 

Auch  Zelltheilungen  oder  wenigstens  Andeutungen  von  solchen 
und  Zellabschnürnngen,  sowie  Knospung  des  Protoplasmas  konnten  bei 
derartigen  Abortiyformen  nachgewiesen  werden  (Taf.  V,  Fig.  18, 19; 
Taf.  VI,  Fig.  14). 

Ein  fehlerhafter  Verlauf  einzelner  Phasen  der  Mitosen  wurde  im 
Allgemeinen  nicht  beobachtet;  für  eine  derartige  Abnormität  wfirde 
nur  vielleicht  Taf.  V,  Fig.  29  anzusprechen  sein. 

Die  achromatischen  Spindeln  sind  nur  in  Taf.  VI,  Fig.  22u.  24 
zur  Darstellung  gekommen  und  waren  auch  meistens,  da  kein  beson- 
derer Werth  auf  ihre  Darstellung  bei  der  Herstellung  der  mikro- 
skopischen Präparate  gelegt  wurde,  gar  nicht  sichtbar. 

Die  Zelltbeilung  ist  offenbar  häufig  hinter  der  Kerntheilong 
zurückgeblieben.  Die  Neigung  zur  Zelltbeilung  war  zwar  oft  ersicht- 
lich, scheint  sich  aber  ebenso  häufig  gar  nicht  vollzogen  zu  haben, 
wie  aus  dem  Befunde  zahlreicher  Biesenzellen  (Taf.  V,  Fig.  8,  15, 
23,  24;  Taf.  VI,  Fig.  1,  10,  11,  12,  16)  ersichtlich  ist 

An  vielen  Zellen  waren  Einknickungen  und  Einschnürungen,  zn- 
weilen  sogar  tiefe  Einschnitte,  zu  erkennen. 

Die  einzelnen  Zellenabschnitte  waren  manchmal  nur  durch  schmale, 
protoplasmatische  Verbindungsbrttcken  (Taf.  V,  Fig.  3, 16, 17)  getrennt, 
zuweilen  fanden  sich  Riesenzellen  mit  Einkerbungen  an  der  Peripherie, 
80  dass  rosettenförmige  Gebilde  zu  Stande  kamen  (Taf.  V,  Fig.  23; 
Taf.  VI,  Fig.  10,  11,  12),  zuweilen  war  deutliche  Sprossen*  und 
Knospenbildung  (Taf.  V,  Fig.  4,  16,  17,  18;  Taf.  VI,  Fig.  7,  8,  9,  11) 
ersichtlich.  Die  Erklärung  derartiger  Bildungen  ist  wohl  darin  zo 
suchen,  dass  eine  Zelle  einen  kürzeren  oder  längeren  Fortsatz  treibt, 
der  sich  an  derselben  abgrenzt,  wobei  fUr  jeden  derselben  ein  Kern 
bestimmt  ist  (Taf.  VI,  Fig.  U).  Hier  wandert  der  Kern  zweifellos 
erst  secundär  in  diesen  Fortsatz  ein. 

t)  Ueber  asymmetrische  ZelltheiluDgen  u.  s.  w.  Yirchow^s  Archiv.  Bd.  CXIX. 
CXXIII,  CXXIX. 
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Nicht  selteD  waren  Zellen  zu  beobachten,  bei  denen  eine  Zer- 
tbeilnng  nicht  durch  Einschnürung,  sondern  durch  eine  Art  Scheide- 
wandbildungy  vergleichbar  mit  Pflanzenzellen,  zu  erkennen  war  (Taf.  V, 
Fig,  13). 

Wie  an  den  frischen  Präparaten,  so  waren  auch  an  den  gefärbten 
Trockenpräparaten  viele  Vacuolen  erkenntlich  (Taf.  V,  Fig.  4,  6,  7, 
16;  Taf.  VI,  Fig.  2,  4, 13,  15,  18),  so  dass  hier  eine  hydropische  De- 
generation, vielleicht  infolge  des  längeren  Aufenthaltes  der  Zellen  in 
der  eiweisshaltigen  Flüssigkeit,  neben  den  beschriebenen,  regenerativen 
Vorgängen  der  Zellen  angenommen  werden  muss.  Häufig  fanden  sich 
anch  in  nicht  vacuolisirten  Zellen,  wie  schon  oben  erwähnt,  die  Kerne 
an  die  Peripherie  gedrängt,  resp.  in  polarer  Anordnung. 

Kern-  und  Zelltheilungsvorgänge  spielten  sich  sowohl  in  degene- 
rirenden  als  auch  in  anscheinend  lebenskräftigen  Zellen  ab. 

In  manchen  Zellen,  z.  B.  in  Biesenzellen,  ging  offenbar  der  Pro- 
cess  der  Kerntheilung  soweit  vor  sich,  dass  im  Protoplasma  einer 
Zelle  (Mutterzelle?)  secundäre,  vollkommen  ausgebildete  Zellen  ent- 
standen. 

Wenn  auch  vielleicht  auf  das  —  übrigens  subtil  ausgeführte  — 
Verfahren  bei  der  Herstellung  von  Trockenpräparaten  (Aufstreichen 
und  Antrocknen  des  Sedimentes  an  die  Glasfläche)  manche  Zellfor- 
mationen zurückzuführen  sind,  so  ist  doch  gewiss  für  die  meisten 
Zellen  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  keine  Kunstproducte,  son- 
dern abnorme  Zelltheilungen  oder  Andeutungen  von  solchen  wirklich 
vorliegen.  Diese  Auffassung  erhält  eine  Stütze  durch  die  Besultate, 
welche  mit  dieser  Methode  der  Zelldarstellung  auch  an  anderen  Ob- 
jeeten,  z.B.  dem  Blute,  erzielt  wurden,  sowie  durch  den  Umstand, 
dass  ähnliche  Befunde,  wie  die  oben  beschriebenen,  auch  an  Schnitten 
der  post  mortem  excidirten  Geschwulst  gemacht  wurden. 

Die  oft  abenteuerliche  Form  mancher  Zellen  legte  anfänglich 
den  Gedanken  nahe,  dass  eine  parasitäre  Ursache  der  Zellwucherung 
zu  Grunde  liege,  aber  weder  der  heizbare  Objecttisch  noch  die  Ob- 
duction  bestätigten  diese  Vermuthung;  denn  weder  in  frischen,  feucht 
eingedeckten,  noch  in  mit  Sublimat  behandelten  Präparaten  waren  Spo- 
rozoen oder  andere  Zelleinschlüsse  nachzuweisen.  Bei  der  3.  Function 
des  Abdomens  wurde,  wie  oben  erwähnt,  durch  die  Troicart- Kanüle 
ein  Gewebsstückchen  ausgestossen,  das  nach  Behandlung  mit  Sublimat, 
Härtung  und  Einbettung  (erst  nach  dem  Tode  der  Patientin)  geschnitten 
und  gefärbt  wurde.  In  diesen  Schnittpräparaten  kamen  sehr  viele 
Mitosen  (Taf.  VI,  Fig.  '21—27)  zur  Beobachtung,  welche  zum  Theile 
ziemlich  typische  Formen  und  Anordnung  der  Schleifen  zeigten  (Taf.  VI, 


652  XXVI.  RiBDER 

Fig.  21,  22,  23,  24,  25,  27),  zam  Theile  aber  nur  karze  Chromosomen 
enthielten  (Taf.  VI,  Fig.  26),  wie  solche  in  den  Trockenpräparaten 
des  Transsudat -Sedimentes  häufig  gefunden  wurden.  Manche  nnter 
ihnen  entsprachen  offenbar  einer  indirecten  Eerntheilung  von  Biesen- 
zellen, insofern  einzelne  pluripolare  Mitosen  (auf  der  Tafel  nicht  dar- 
gestellt) nachzuweisen  waren ,  die  meisten  Formen  dagegen  (die  ge- 
wöhnlichste Figur  war  die  des  Mnttersternes)  waren  von  mittlerer 
Grösse  und  unipolar,  resp.  bipolar. 

In  Schnittpräparaten  der  Peritonealgeschwulst  selbst  fanden  sich 
wider  Erwarten  nur  wenige  und  nicht  besonders  gut  erhaltene,  an- 
scheinend nicht  atypische  Mitosen.  (Die  Section  wurde  allerdings 
erst  12  Stunden  nach  dem  Tode  gemacht.)  In  einzelnen  grösseren 
Gewebsbezirken  war  hydropische  Degeneration  mit  polarer  Anord- 
nung der  Kerne  (wie  in  den  freien  Zellen  des  Transsudates)  ersicht- 
lich. Bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  der  Schnittpräparate  ergab 
sich  femer,  dass  Rundzellen-  resp.  Biesenzellensarkom  vorlag,  doch 
sprach  der  alveoläre  Bau,  den  die  Geschwulst  an  vielen  Stellen  der 
mikroskopischen  Präparate  zeigte,  für  die  Annahme,  dass  eine  soge- 
nannte Mischform  von  Sarkom  und  Carcinom,  ein  Sarkoma  carcinonia- 
todes,  vorgelegen  hat. 

Epikritische  Bemerkungen. 

Die  Diagnose  „bösartige  Neubildung  des  Peritoneum''  stützt  sich 
im  Allgemeinen,  abgesehen  von  Kachexie,  Compressionserscheinungen 
und  den  Symptomen  innerer  Blutung,  auf  den  Nachweis  von  Tumoren, 
die  nicht  auf  bestimmte  Abdominalorgane  bezogen  werden  können, 
oder  von  Ascites,  bei  nachweisbarer  Neubildung  anderer  Organe. 

Alle  diese  Krankheitssymptome  lassen  zuweilen  im  Stich,  sodass 
wir  anderweitiger  diagnostischer  Httlfsmittel  bei  serösen  Ergüssen, 
die  auf  Neubildung  oder  Tuberculose  verdächtig  sind,  uns  bedienen 
müssen. 

Auch  hier,  in  unserer  Beobachtung,  fehlten,  wie  so  häufig,  oben- 
genannte Krankheitssymptome,  so  dass  der  Versuch,  aus  dem  Ergeb- 
nisse der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Transsudates  Rttckscblttsse 
auf  die  Natur  der  Krankheit  zu  machen,  naheliegend  war. 

Hier,  wie  in  ähnlichen  Fällen  früherer  Beobachtung,  musste  in 
erster  Linie  der  Differentialdiagnose  von  Endothel-  und  Krebszellen 
besondere  Beachtung  geschenkt  werden. 

Lymphkörperchen  und  rundliche  oder  ovale  Zellen  mit  feinkör- 
nigem Protoplasma,  d.  h.  verfettete  Endothelien,  gelten  mit  Recht  als 
der  gewöhnliche  Befund  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  Ton 
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Transsudaten.  Zuweilen  allerdings  sind  der  Flüssigkeit  Carcinom- 
resp.  Geschwulstzellen  beigemengt,  deren  Identität  nicht  immer  mit 
Sicherheit  festzustellen  ist.  In  dem  Transsudate  unserer  Beobachtung 
fanden  sich  so  zahlreich  polymorphe  ein-  und  mehrkemige  Zellen, 
von  denen  viele  mit  kugeligen  Vacnolen  versehen  waren,  dass  eine 
einfache,  hochgradige  Wucherung  des  Pleura-  und  Peritonealepithels 
schon  von  Anfang  der  Beobachtung  an  höchst  zw.eifelhaft  war. 

Quincke  will  auf  die  Glykogen-Beaction  einen  gewissen 
Werth  gelegt  wissen,  insofern  dieselbe  häufig  bei  Krebszellen  vor- 
banden sei,  während  die  Endothelzellen  gewöhnlich  frei  von  Glykogen 
seien.  Dieser  Anschauung  ist  nur  entgegen  zu  halten,  dass  die  all- 
gemein ttbliche  Glykogen-Beaction  (Zusatz  von  Jodglycerin  zu  mikro- 
skopischen Präparaten)  in  dem  Falle  unserer  Beobachtung  wohl  bei 
Verwendung  von  Deckglas-Trockenpräparaten,  nicht  aber  in  feuchten 
Präparaten  gelang,  und  dass  der  positive  Ausfall  der  Jodreaotion  — 
Brannfärbung  einzelner  Eernpartien  —  auch  als  Beaction  der  Kern- 
Substanz  gedeutet  werden  könnte. 

Abgesehen  von  der  Glykogen-Beaction  sind  die  Carcinom-  resp. 
Geschwulstzellen  durch  ihre  Grösse,  Zahl  und  ihr  Auftreten  in  Haufen 
gekennzeichnet,  wozu  in  unserem  Falle  noch  das  Nebeneinandergehen 
von  Degenerations-  und  Begenerationsprocessen  kommt,  insofern  sich 
degenerirende  und  proliferationsfähige  Geschwulstelemente  im  Trans- 
sudate suspendirt  finden. 

Die  Proliferationsfähigkeit  der  Zellen  documentirt  sich  zuweilen, 
wie  auch  in  unserer  Beobachtung,  in  unzweideutiger  Weise  durch 
das  Auftreten  einer  Impfgeschwulst  an  der  Punctionsstelle. 

Durch  Nachsickem  von  Flüssigkeit  aus  der  Punctionswunde  nach 
der  1.  Punctio  abdominis  (bei  der  2.  und  3.  Punction  war  relativ 
mehr  Fltlssigkeit  entleert  worden,  so  dass  die  Punctionswunde  rascher 
zum  Verschluss  kam)  kam  es  zum  secundären  Auftreten  einer  Ge- 
schwulst, indem  die  Geschwulstzellen  offenbar  im  Unterhautzellgewebe 
weiter  wucherten. 

Auf  das  Entstehen  eines  Impfcarcinoms  hat  bereis  Quincke  (1.  c.) 
aufmerksam  gemacht,  und  auch  Beincke  0  hat  secundäres  Carcinom 
in  den  Punctionskanälen  beobachtet 

Vacnolenbildung  und  Körncheneinlagerung  finden  sich  auch  in 
typischen  Endothelzellen  (nach  Punction  von  Transsudaten),  nicht 
aber  Zell-  und  Kerntbeilungsvorgänge ,  jedenfalls  nicht  in  der  oben 
beschriebenen  Mannigfaltigkeit.    Die  letzteren  mögen  wohl  erst  durch 


I)  Virchow's  Archiv.  Bd.  LI.  S.  391.  1870. 
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den  Aufenthalt  der  frei  in  der  Flüssigkeit  schwimmenden  Zellen  an- 
geregt worden  sein.  Ein  solcher  Befand  berechtigt  zn  diagnostisebeo 
Schlüssen,  insofern  maligne  Neubildong  bei  einer  derartigen  mikro- 
skopischen Beobachtung  wohl  als  sicher  angenommen  werden  kann. 

Der  Grund,  warum  in  manchen  Fällen  von  Carcinom  der  serösen 
Häute  zahlreiche  Krebszellen,  resp.  Geschwulstelemente,  sich  finden^ 
in  anderen  dagegcm  nicht,  ist  wohl  in  der  Gonsistenz  der  Geschwulst- 
masse zu  suchen,  und  auch  in  unserem  Falle  war  dieselbe  von  weicher 
Beschaffenheit.  Man  kann  annehmen,  dass  oberflächlicher  Zerfall 
der  Carcinomknoten  bestandy  so  dass  Ablösung  von  Zellen  und  Zeil- 
gruppen stattfand,  die  ins  Transsudat  fielen  und  hier  weiterwucherten. 

Von  besonderem  Interesse  war,  dass  der  mikroskopische  Befand 
den  ersten  Anhaltspunkt  für  die  neoplastische  Natur  der  Erkrankung 
gab,  und  dass  dieselbe  auch  in  der  Folge  nur  aus  dem  Ergebnisse 
der  mikroskopischen  Untersuchung  zu  diagnosticiren  war,  insofern 
einerseits  Pleura-  und  Ascitesflüssigkeit  dieselben  charakteristischen 
Formelemente  bei  der  Untersuchung  darboten,  andererseits  an  Bmst- 
und  Bauchorganen  kein  diagnostisch  verwerthbarer  Befund  sich  ergab. 

Es  genügt  mir,  durch  vorstehende  Zeilen  auf  einen  cellolären 
Befund  in  Transsudaten  aufmerksam  gemacht  zu  haben,  der  für  die 
klinische  Beobachtung  unter  Umständen  werthvoll  sein  dürfte. 

Unsere  Beobachtung  erinnert  an  eine  ähnliche,  von  Ne eisen 
der  Dresdener  Gesellschaft  für  Naturwissenschaft  erstattete  Mit- 
theilung: 

„Ein  Mann  entleerte  mit  dem  Urin  Geschwulstpartikelchen  von  der 
charakteristischen  Beschaffenheit  einer  Zellengesohwulst;  aber  da  sie  auf- 
fallend viele  asymmetrische  Mitosen  enthielten,  stellte  man  die  Diagnose 
auf  Carcinom,  weiche  sich  in  der  Folge  bestätigte.'' 


XXVII. 
Ueber  die  Entstehnng  der  Carcinome. 

Beitrag  von 
Dr.  A.  Notthafft, 

Freiherr  von  WeiMensteiii,  ronnals  I.  Araiitenten  am  pathologiaohen  Institut 
in  Wflxxborg. 

(Mit  5  Abbildungen  im  Text) 

Professor  Dr.  Ribbert  hat  in  zwei  sehr  Aufsehen  erregenden 
Arbeiten  ^)  und  dann  später  noch  einmal  in  der  „Mtlnchener  medi- 
cinischen  Wochenschrift^' ^)  and  in  der  „Deutschen  medicinischen 
Wochenschrift  "3)  den  Nachweis  zu  bringen  versncht,  daas  das  Carci- 
nom  nicht  durch  primäre  Epithelwacherang,  sondern  durch  primäre 
Bindegewebswucherung  entstände.  Um  seine  eigenen  Worte  za  ge- 
braacben:  „Die  Entwicklung  eines  Carcinoms  der  äusseren  Haut  wird 
eingeleitet  durch  lebhafte  Proliferationsprocesse  im  Binde- 
gewebe, welche  zur  Bildung  einer  subepithelialen,  mehr  oder  weniger 
dicken  Schicht  ,zelliger  Infiltration'  führen.  Gleichzeitig  erfolgt  eine 
Verdickung  des  darüber  gelegenen  Epithels,  welches  aber  zunächst 
noch  keine  Wachsthumserscheinungen  zeigt,  die  zu  einem 
Ueberschreiten  seiner  unteren  Grenze  führten.  Die  Ver- 
längerung der  Epithelzapfen  beruht  auf  der  infolge  der  bindegewebigen 
Wucberungsprocesse  eintretenden  Erhöhung  der  Papillen.  Die  Meta- 
stasirung  des  Epithels  in  das  Bindegewebe  kommt  nicht  durch  sein 
Vordringen  in  die  Tiefe  zu  Stande,  sondern  dadurch,  dass  die  Binde- 
gewebszellen  in  die  Epithelzapfen  hineinwandern  und 
hineinwnchern  und  die  Zellen  derselben  auseinander- 
drängen und  isoliren.  Von  den  so  zwischen  die  Bestand- 
theile  des  neugebildeten  Bindegewebes  gelangten  Epi- 

1)  Virchow's  Archiv.  Bd.  CXXXV.  S.  433,  und  Centralblatt  für  pathol.  Ana- 
tomie und  allgem.  Pathologie.   Bd.  V.  Nr.  16. 

2)  Münchener  med.  Wochenschrift.  1894.  Nr.  17. 

3)  Deutsche  med.  Wochenschrift.  1895.  Nr.  1—4. 
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tbelzellen  geht  die  eigentliche  Krebsentwicklnng  ans, 
indem  sie  Alveolen  bilden  und  strangförmig  tiefer  in  das  Gewebe 
hineinwachseD.  Dabei  ordnen  sie  sieb  entweder  völlig  geschlossen  an 
oder  so,  dass  sie  einzeln  neben  und  hinter  einander  in  die  Spalten 
der  Bindesubstanz  vordringen  und  die  Bestandtheile  der- 
selben, Fasern  und  Zellen,  zwischen  sich  einschliessen. 
Vermehren  sie  sich  dann  in  solchen  Abschnitten  weiter,  so  kOnnen 
sie  abgegrenzte  Alveolen  bilden,  in  denen  aber  zwischen  den  Epi- 
thelzellen noch  die  eingeschlossenen  Tbeile  des  Binde- 
gewebes wahrnehmbar  bleiben/' 

Bei  dem  grossen  Ansehen,  welches  Ribbert  in  der  wissenschaft- 
lichen Welt  geniesst,  konnte  es  nicht  ausbleiben,  dass  die  neue  Ent- 
deckung (oder  richtiger  gesagt:  Neuentdeckung),  welche  sämmtlicbe 
gegenwärtig  beliebten  Theorien  über  Garcinomentwicklung  über  den 
Haufen  zu  werfen  geeignet  erschien,  das  mächtigste  Aufsehen  erregte. 
Dass  sich  bisher  so  wenig  Stimmen  gefunden,  welche,  gestützt  ad 
neuere  Untersuchungen,  sich  gegen  Ribbert  geäussert  hätten,  dürfte 
nicht  auffällig  mehr  sein,  wenn  man  bedenkt,  wie  ungeheuer  selten 
ein  gerade  beginnendes  Garcinom  in  die  Hände  des  Pathologen 
kommt,  vom  Chirurgen  ganz  zu  schweigen. 

Der  Zufall  spielte  mir  nun  im  Monat  März  dieses  Jahres  drei 
gerade  beginnende  Carcinome  in  die  Hände.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung schien  mir  so  wichtige  Resultate  zu  ergeben,  dass  ich  die 
Fälle  im  Folgenden  veröffentlichen  will. 

A.  Eigene  Fälle  und  Beobachtungen. 
I.  Fall 

Das  Präparat,  ein  beginnendes  Garcinom  der  Harnblase,  stammt 
von  der  Leiche  eines  an  Gehirnblutung  gestorbenen  Mannes.  Abgesehen 
von  dem  cerebralen  Herde  fanden  sich  senile  Veränderungen  in  den 
verschiedensten  Organen;  sie  waren  jedoch  alle  so  unwichtig,  dass 
ich  recht  gut  von  der  Mittheilung  eines  ausführlicheren  Sectionsproto- 
kolles  Abstand  nehmen  zu  können  glaube.  Ich  will  nur  ausdrttcklieh 
hervorheben,  dass  mit  Ausnahme  der  Blasenveränderung  sich  nirgends 
ein  Neoplasma  im  Körper  fand. 

Makroskopischer  Befund  der  Harnblase:  Im  Fandas 
vesicae  nächst  den  Einmtindungsstellen  der  beiden  Uretheren  zeigte 
sich  eine  Rauhigkeit  der  Schleimhaut,  deren  Längsdurchmesser  '/4  Cm. 
betrug  und  der  Frontalaxe  des  Körpers  entsprach,  während  der  daraof 
senkrechte  Breitendurchmesser  V2  Cm.  erreichte.  Die  Rauhigkeit  war 
nicht  über  das  Niveau  der  anderen  Blasenschleimhaut  erhaben,  zeigte 
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keine  Dififerenzen  zu  der  letzteren  in  Farbe  nnd  Consistenz,  kurz,  sie 
bot  so  gut  wie  gar  keinen  Anhaltspunkt,  um  makroskopisch  die  Dia- 
gnose auf  beginnendes  Carcinom  stellen  zu  können.  Sonst  war  die 
ganze  Blase  normal;  ebenso  die  Prostata. 

Aus  Neugierde,  zu  erfahren,  was  das  Ding  eigentlich  sei,  ob  es 
vielleicht  gar  ein  werdendes  Carcinom  wäre,  schnitt  ich  die  rauhe 
Stelle  aus  dem  Zusammenhauge  mit  der  tlbrigen  Blase  heraus,  härtete 
sie  in  Alkohol  und  zerlegte  sie,  nachdem  sie  in  Paraffin  eingebettet 
worden  war,  mit  dem  Jnng'schen  Mikrotom  im  Schnitte.  Die  letzteren 
wurden  in  Hämatoxylin-Eosin  und  nach  der  Methode  vanGieson's 
gefärbt   Auch  ProstatastUckchen  wurden  in  gleicher  Weise  behandelt. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Der  erste  Blick  ins  Mikro- 
skop lehrte,  dass  man  es  wirklich  mit  einem  Carcinom,  und  zwar 


4 


Fig.  1. 
Die  Erklärung  der  Abbildungen  siehe  am  Sohlosse  der  Arbeit. 

mit  den  allerersten  Stadien  eines  solchen,  zu  thun  hatte,  eine  Diagnose, 
welche  von  Herrn  Hofrath  v.  Rindfleisch  bestiätigt  wurde.  Die  De- 
tails der  Untersuchung  sind  folgende:  Zunächst  fällt  eine  Verbreiterung 
der  Epithelschicht  der  Schleimhaut  auf.  Diese  Verbreiterung  ist  jedoch 
keine  gleichmässige,  sondern  an  einzelnen  Stellen  im  ausgedehntesten 
Maasse  vorhanden,  an  anderen  gar  nicht.  Von  dem  normal  geschich- 
teten Schleimhautepithel  (an  vielen  Stellen  ist  dasselbe  auch  abge- 
stossen  [Fig.  1  u.  2])  gehen  Ausbuchtungen  desselben  in  die  Tiefe, 
welche  statt  der  normal  vorkommenden  4—5  Epithelzellen  dicken  Lage 
eine  solche  von  10,  ja  20  und  30  Epithelzellen  besitzen.  Letztere 
sind  in  ihrer  Form  von  den  Epithelien  der  nicht  gewucherten  Stellen 
nicht  wesentlich  verschieden,  sind  meist  in  die  Länge  gezogene  spindel- 
zellenähnliche ,  oder  cylindrische  oder  abgeplattete  Gebilde,  welche 

Deulsehes  ArcUr  f.  klin.  Medlcin.    LIV.  Bd.  36 


568  XXVII.  NOTTHAPFT 

einen  grossen,  fast  bläschenförmigen  Kern  besitzen.  Bei  genanerem 
Znseben  gewahrt  man  jedoch  Bilder,  in  welchen  sich  der  Charakter 
des  beginnenden  Neoplasmas  auch  hier  schon  deutlicher  ausspricht 
Die  Kerne  färben  sich  nämlich  in  den  tieferen  Lagen  dieser  Epithel- 
einsenkungen intensiv  dunkel  mit  Hämatoxylin,  das  Chromatingertist 
ist  nicht  so  netzförmig  angeordnet  wie  in  den  normalen  Blasenepitbel- 
zellen,  sondern  es  finden  sich  neben  dem  Chromatingerüst  im  Ken- 
plasma  suspendirt  unzählige  feinst  vertheilte,  sich  durch  Hämatoxylin 
ebenfalls  färbende  feine  Körnchen;  die  Kemformen  zeigen  endlich 
eine  grosse  Variabilität,  vom  einfach  ovalen  bis  zum  leukocjtenförmig 
gelappten,  von  kleinen  bis  zu  sehr  grossen  Verbältnissen.   Die  oberste 


Fig.  2. 

Zelllage  gegen  das  Blasenlumen  zu  besteht  meist  nur  aus  platten 
Zellen.  Das  Zellvolumen  nimmt  von  der  Tiefe  nach  der  Höhe  zu  coo- 
tinuirlich  ab,  desgleichen  die  Färbbarkeit  der  Kerne.  In  den  obersten 
Schichten  sehen  daher  die  Zellen  ganz  verkümmert  aus,  ihre  Kerne 
sind  klein  und  nur  schwach  gefärbt.  Der  ErkrankuDgsprocess  hat  also 
vielleicht  von  der  mittleren  Schicht  der  Epithelien  seinen  Ausgang  ge- 
nommen. Am  Rande  der  Neubildungen  sind  diese  Epitheiwucherungen 
klein,  die  Zwischenräume  zwischen  denselben  grösser,  weiter  vom 
Bande  entfernt  finden  sich  grössere  Epithelbeete,  welche  vielleicht  in 
ihrer  guirlandenartigen  Abgrenzung  gegen  das  darunter  gelegene  Binde- 
gewebe noch  ihre  Entstehung  aus  einzelnen  zusammengewachsenen 
Knötchen  verrathen.  In  den  am  weitesten  vorgeschrittenen  centralen 
Stellen  der  Geschwulst  treten  nun  auch  von  ihrem  Mutterboden  ab- 
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gesotanittene,  in  der  Sabmucosa  gelegene  Epithelzellenhaafen  auf,  bald 
mehr  nrnd,  bald  in  Strängen,  Bilder,  wie  man  sie  eben  bei  Carci- 
nomen  zu  sehen  gewohnt  ist  (Fig.  3).  Da  and  dort  lässt  sich  noch 
der  directe  Zusammenhang  eines  solchen  „Krebszapfens''  mit  dem 
Schleimhautepithel  nachweisen.  Vielfach  sind,  wohl  infolge  der  Be- 
handlangsmethoden,  die  centralen  Theile  der  Erebsnester  ausgefallen; 


c*^ 


^^e 


Fig.  3. 

hier  und  da  enthalten  dieselben  krttmelige,  sich  mit  Hämatoxylin  roth- 
bräunlich  färbende  Massen,  vermengt  mit  den  Resten  zertrümmerter 
Kerne.  Die  Zellformen  gleichen  den  oben  beschriebenen  der  kleinen 
Epitfaeleinsenknngen,  nur  die  abgeplatteten  Formen  fehlen  vollständig. 
Zwischen  den  Epithelzellen  kommen  vereinzelte  intensiv  dunkel  sich 
färbende,  von  hellem  Hof  umgebene  Leukocytenkerne  vor  (Fig.  2),  in 
verhältnissmässig  grösster  Anzahl  noch  in  den  grössten  Knoten.  Binde- 

36* 
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gewebszellen  finden  sich  nirgends  in  diesen  Epithel- 
lagern (Fig.  3). 

Die  Grenzen  gegen  das  Bindegewebe  sind  von  den 
Epithelzellen  überall  streng  eingehalten.  Das  erstere 
schliesst  sich  mit  scharfer  Grenze  von  den  letzteren  ab. 
Nicht  nur,  dass  von  einem  Hineinwachsen  der  Bindegewebszelleo 
zwischen  die  Epithelknoten  keine  Rede  sein  kann,  man  gewinnt  sogar 
den  Eindruck,  dass  die  vordringenden  Geschwulstknoten,  die  Lamellen 
des  Bindegewebes  geschlossen  vor  sich  hertreibend,  dieselben  com- 
primiren.  Die  Bindegewebszellkeme  liegen  hier  näher  beisammen  und 
haben  eine  schmälere  Form  angenommen;  die  Fasern  bilden  regel- 
rechte concentrische  Lagen  um  den  Buckel  des  andringenden  Epithel- 
zapfens (Fig.  2).  Diese  Verhältnisse  sind  am  klarsten  in  der  Nachbar- 
schaft der  kleinsten  Knoten,  wie  denn  gerade  an  diesen  kleinen  Knoten 
der  Charakter  der  primären  Epithel  Wucherung  sich  am  schlagend- 
sten zeigt.  Zwischen  den  Knoten  erreicht  nun  wohl  das  Bindegewebe 
die  Oberfläche;  aber  nichts  erinnert  an  eine  Wucherung  desselben, 
sondern  seine  oberste  Lage  bildet  eine  ganze  ebene  Tafel,  auf  welche 
sich  das  noch  nicht  veränderte  Schleimhautepithel  legt  Die  Sub- 
mucosa  ist  sowohl  unter  den  normalen  Partien,  wie  unter 
den  Epithelzellen  von  gleicher  Dicke.  Nur  an  den  Stellen 
der  ältesten,  grössten  Krebsknoten  zeigt  sie  sich  verbreitert,  eine 
Volnmenszunahme,  welche  wohl  vor  Allem  durch  die  hier  eingelagerten 
grossen  Krebsknoten  hervorgerufen  wird.  Nur  in  dieser  Gegend  fioden 
sich  kleinzellige  Infiltrationen,  wenn  auch  in  sehr  geringer  Menge. 
Da,  wo  der  carcinomatöse  Process  beginnt,  fehlt  jede 
kleinzellige  Infiltration  vollständig.  Ein  paar  gelegentlich 
sich  findende  Leukocyten  kann  man  doch  keine  „kleinzellige  Infil- 
tration" heissen.  Der  Zellreichthum  der  obersten  epithelbenachbarten 
Bindegewebslager  ist  kein  grösserer  als  derjenige  der  tieferen  Schich- 
ten. Von  Gefdssneubildung  oder  Gefässreichthum  kann  keine  Rede  sein. 

Unter  der  Submucosa  finden  sich  die  Mnskellager  weder  entzünd- 
lich, noch  carcinomatös  verändert.  —  Die  Prostata  zeigte  normales 
Verhalten. 

Die  kritische  Betrachtung  des  geschilderten  Befundes  stellt  zu- 
nächst als  zweifellos  fest,  dass  wir  es  mit  einem  Garcinom  der  Blase 
zu  thun  haben,  welches  seinen  Ausgang  vom  Epithel  der  Blasenschleim- 
haut nimmt,  jener  Form  der  Blasenkrebse,  welche  AlbarranO  &ls 
„Epithelioma  carcinoide"  von  den  übrigen  krebsigen  Geschwülsten  der 


1)  Les  tumeurs  de  la  vesie.   Paris  1S92. 


Ueber  die  Entstehung  der  Carcinome.  561 

Blase  trennt  Fürs  Zweite  haben  wir  es  mit  einem  gerade  be- 
ginnenden Neoplasma,  mit  einer  Neubildung  in  ihren  allerersten 
Anlangen  zu  thun.  Gerade  die  allerersten  Erscheinungen  muss  aber 
ein  Carcinom  zeigen,  wenn  man  wirklich  mit  Sicherheit  darüber  eine 
Entscheidung  gewinnen  will,  ob  man  es  mit  einer  primären  Epithel- 
oder einer  primären  Bindegewebsaffection  hierbei  zu  thun  hat.  In  einem 
späteren  Stadium  kann  eine  Gewebegattung  die  andere  in  Mitleidenschaft 
ziehen,  so  dass  man  dann  allerdings  zu  Debatten  und  Untersuchungen 
darüber  gelangen  kann,  was  da  schiebt  und  was  geschoben  wird. 

Wenn  nun  die  Ribbert'sche  Ansicht  zu  Recht  bestehen  soll,  so 
musste  man  im  vorliegenden  Falle  ein  Prävaliren  der  Bindegewebs- 
veränderungen  über  diejenigen  des  Epithels  erwarten.  Es  mflssten 
sich  die  von  Bibbert  geschilderten  Wucherungen  des  Bindegewebes 
und  vor  Allem  die  subepitheliale  Schicht  „zelliger  Infiltration"  zeigen. 
Aber  hiervon  ist  nicht  das  Geringste  zu  sehen  (Fig.  l  u.  2).  Nur  das 
Epithel  zeigt  Proliferationsvorgänge,  indem  es  zapfen-  und  schlauch- 
förmig in  die  Unterlage  hineinwächst;  die  letztere  verhält  sich  voll- 
kommen passiv,  sie  weicht  einfach  aus,  ihre  Lamellen  werden  an  ein- 
ander gedrtlckt  und  die  Grenzen  von  Epithel-  und  Bindegewebe  bleiben 
überall  scharf  ausgeprägt.  In  späteren  Stadien  mögen  bei  Garcinomen 
derartige  Bilder  von  Untereinanderwerfung  von  Epithel  und  Binde- 
gewebe vorkommen,  wie  sie  Ribbert  abbildet  0;  dass  sie  bei  einem 
gerade  beginnenden  Carcinom  nicht  vorkommen  müssen,  um  nicht 
direct  zu  sagen:  nicht  vorkommen,  beweist  der  vorliegende  Fall. 
Wenn  aber,  wie  hier,  das  subepitheliale  bindegewebige  Lager  nicht 
verdickt,  nicht  papillös  gewuchert  ist  (für  ein  Blasencarcinom  sehr 
viel!),  wenn  keine  Gefässneubildung,  keine  kleinzellige  Infiltration  zu 
sehen,  Bindegewebslager  und  Epithel  sich  scharf  von  einander  trennen, 
und  nirgends  Bilder  sich  finden,  welche  auf  eine  Absprengnng  von 
Epithel  durch  Bindegewebszüge  gedeutet  werden  können,  so  fehlt 
jeder  Anhaltspunkt,  um  eine  primäre  Erkrankung  des  Bindegewebes 
annehmen  zu  können.  Hiermit  beweist  der  geschilderte  Fall, 
dass  die  Ribbert'sche  Theorie,  nach  welcher  die  Ent- 
wicklung eines  Carcinoms  durch  lebhafte  Proliferations- 
vorgänge im  Bindegewebe  eingeleitet  werden  soll,  nicht 
in  jedemFalle  zutreffend  sein  kann,  dass  esCarcinome 
giebt,  welche  nach  der  bis  heute  geltenden  Meinung  pri- 
märe Epithelveränderungen  und  erst  secundäre  Binde- 
gewebsveränderungen  zeigen.    Was  die  letzteren  betrifft,  so 


1)  Virchow»s  Archiv.  Bd.CXXXV.  Tafel  10  u.U. 
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erscheint  es  mir  besonders  werthvoll,  dass  ich  die  sehr  spärlichen  nnd 
vereinzelten  Rundzellenanhänfungen  gerade  an  denjenigen  Stellen  der 
Präparate  fand,  an  welchen  das  Garcinom  am  weitesten  vorgeschritten 
war,  wo  also  die  chemischen  oder  mechanischen  Insulte  von  Seite  der 
Neabildnng  am  stärksten  aasgeübt  wnrden.  Und  wenn  sich  da  und 
dort  einmal  in  der  Nähe  junger  Knoten  oder  auch  im  Epithel  solcher 
ein  einzelner  Leukocyt  seiner  Existenz  freute,  so  beweist  dies  doch 
gar  nichts  ftlr  Ribbert  oder  gegen  meine  Auffassung.  Im  Oegen- 
theil,  man  könnte  es  nach  dem  im  Vorausgehenden  Gesagten  gegen 
Ribbert  selbst  verwerthen. 

IL  Fall. 

Im  März  dieses  Jahres  übersendete  mir  Privatdocent  Dr.  Nieber- 
ding,  Professor  an  der  Hebammenschule  in  Wttrzburg,  ein  in  Spiritus 
gelegtes,  mittelst  der  Gurette  dem  Uterus  einer  40  jährigen  Frau  ent- 
nommenes Abscbabstückchen  mit  dem  Ersuchen,  dasselbe,  da  die  Frau 
carcinomverdächtig  war,  zu  untersuchen.  Dasselbe  wurde  in  Paraffin 
eingebettet  und  dann  nach  verschiedenen  Richtungen  mittelst  des  Jnng- 
schen  Mikrotoms  Schnitte  durch  das  Präparat  gelegt  Die  mikrosko- 
pische Untersuchung,  welche  Herr  Hofrath  v.  Rindfleisch  zu  contro- 
liren  die  Güte  hatte,  ergab  ein  rein  carcinomatöses  Gewebe:  Grosse, 
dicht  mit  polymorphen  und  vielfach  stark  im  Sinne  einer  Degene- 
ration veränderten  Zellen  ausgefllllte  Alveolen;  bindegewebige  Ele- 
mente fehlten  fast  vollständig.  Wenige  Wochen  später  wurde  von 
Herrn  Universitätsprofessor  Dr.  Riedinger  und  Professor  Dr.  Nie - 
berding  in  der  Privatklinik  des  Ersteren  die  Totalexstirpation  des 
Uterus  der  erkrankten  Frau  vorgenommen.  Die  beiden  genannten 
Herren  hatten  die  Güte,  mir  die  Gebärmutter  zur  Verfügung  zu  stellen, 
für  welche  Freundlichkeit  ich  mir  erlaube,  auch  an  dieser  Stelle  ihnen 
nochmals  meinen  besten  Dank  auszusprechen. 

Makroskopischer  Befund:  Da  ich  das  Präparat  bereits  in 
durch  Alkohol  gehärtetem  Zustande  erhielt,  bin  ich  leider  nicht  in 
der  Lage,  über  Farbe,  Gonsistenz  und  ähnliche  veränderliche  Dinge 
zu  berichten.  Der  Uterus  war  massig  vergrössert;  die  Schleimhant 
war  uneben,  leicht  höckerig,  besonders  stark  in  der  schon  normaler 
Weise  unebeneren  Gervix;  hier  befand  sich  auch  ein  linsengrosser, 
breitbasig  der  hinteren  Lippe  aufsitzender  Polyp.  Die  Oberfläche  der 
Schleimhaut  schien  trotz  ihrer  höckerigen  Beschaffenheit  glatt,  d.  b. 
nicht  rauh  zu  sein.  Es  war  unmöglich,  die  Diagnose  auf  Garcinom 
zu  stellen,  ja  auch  nur  den  Verdacht  zu  äussern,  dass  diese  oder  jene 
Zeichen  auf  eine  maligne  Neubildung  hindeuten  könnten. 
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Der  Uterus  wurde  nun  in  verschiedene  Stücke  geschnitten  und 
jedes  derselben  in  Paraffin  eingebettet  Die  weitere  Bearbeitung  wurde 
dadurch  unterbrochen,  dass  ich  meine  Stelle  am  pathologischen  In- 
stitut zu  Wttrzburg  niederlegte.  In  Berlin  nahm  ich  im  Institut  Pro-* 
fessor  Virchow's  die  Arbeit  von  Neuem  auf,  wozu  mir  Yon  Herrn 
Dr.  Oest reich  die  Gelegenheit  in  liebenswürdigster  Weise  gegeben 
wurde.  Die  einzelnen  Paraffinblöcke  wurden  nun  mit  dem  Becker- 
schen  Mikrotom  in  Schnitte  zerlegt  und  auf  diese  Weise  eine  Reibe 
von  80  Präparaten  hergestellt,  welche  allerdings,  da  sie  durch  sehr 
grosse  Lücken  naturgemäss  getrennt  sein  mussten,  kaum  als  Serien- 
schnitte zu  bezeichnen  sind.  Die  Färbung  wurde  mit  Hämatoxylin- 
Eosin  und  nach  der  Methode  von  van  Gieson  vorgenommen. 

Mikroskopischer  Befund:  Die  Schleimhaut  der  Gebärmutter 
ist  massig  verbreitert.  Ueber  das  Epithel  der  Uterusschleimhaut  ist 
genug  gesagt,  wenn  ich  mittheile,  dass  es  in  gleichmässiger,  voll- 
kommen normaler  Schicht  überall  vom  Fundus  bis  zu  den  untersten 
Partien  der  Gerviz  vorhanden  ist.  Dagegen  ist  der  übrige  Theil  der 
Schleimhaut  durchaus  verändert.  Die  Drüsen  laufen  nämlich  nirgends 
einfach  oder  einfach  gegabelt  gegen  die  Muscularis,  sondern  an  ein 
kurzes  Stück  gerade  verlaufenden  Ausführungsgang  schliessen  sich 
überall  sofort  Ausbuchtungen  der  Drüsen  an,  Ausstülpungen,  dendri- 
tische Verzweigungen,  welche  nach  oben  bis  unter  das  Deckepithel 
der  Schleimhaut,  nach  unten  bis  zur  Muscularis,  ja  sogar  zwischen  die 
einzelnen  Btlndel  derselben  reichen.  An  einem  einzelnen  Schlauche 
sieht  man  förmliche  Rosenkranz -Figuren,  bald  ist  derselbe  ziemlich 
beträchtlich  erweitert,  bald  wieder  verengt;  im  Allgemeinen  herrschen 
die  Erweiterungen  vor.  Ich  möchte  glauben,  dass  die  Verengerungen, 
theilweise  wenigstens,  nur  scheinbare  sind,  indem  infolge  der  mannig- 
fachen Verzerrungen  der  Schläuche  der  Schnitt  letztere  bald  mehr  in 
der  Mitte  des  Lumens,  bald  mehr  gegen  die  Bandpartien  zu  getroffen 
hat.  Aus  jeder  Gabelung  gehen  wieder  neue  Gabelungen  hervor. 
Massenhaft  sind  die  Drüsenverzweigungen  nur  auf  dem  Querschnitte 
getroffen.  Ueberall  sind  die  Lumina  erweitert  Nirgends  sieht  man 
die  Lumina  als  runde  Löcher,  sondern  ihre  Umgrenzung  ist  überall 
eine  guirlandenförmige. 

Das  Epithel  dieser  Drüsen  ist  ein  einfaches  hohes,  cylinderförmiges, 
flimmerndes  Epithel,  welches  vom  Ausfübrungsgange  nach  den  letzten 
Verzweigungen  hin  an  Höbe  und  Kerngrösse  zunimmt  und  erst  hier 
seinen  Flimmerepithelcharakter  einbüsst.  Die  Kerne  färben  sich  sehr 
stark  mit  Hämatoxylin,  zeigen  ein  deutliches  Kerngerüst  und  nehmen 
über  die  Hälfte  des  Zellraumes  ein.    Nirgends  sind  Kerntheilungs* 
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figaren  za  sehen.   Das  Protoplasma  ist  von  massig  dankler  Farbe  and 
ganz  fein  gekörnt. 

In  einer  ringförmig  den  Uteras  ungefähr  in  der  Mitte  desselben 
umziehenden  Zone  lassen  sieh  nan  noeh  weitere,  höchst  merkwürdige 
Veränderungen  wahrnehmen:  Hier  wird  nämlich  das  Epithel  an  den 
äussersten  Endverzweigungen  der  Tabuli  plötzlich  da  und  dort  mehr- 
schichtig; eine  Flimmerung  ist  an  diesen  Stellen  nie  mehr  yon  mir 
gesehen  worden.  Man  trifft  bei  starker  Vergrösserung  in  einem  Ge- 
sichtsfeld 1—2  solche  Herde.  Meist  ist  nur  zweifach  geschichtetes 
Epithel  vorhanden,  es  kommt  aber  auch  dreifache  Schichtung  vor.  (Die 
Tunica  propria  der  Schläuche  ist  auch  hier  ganz  normal.)  Es  ist  mir 
nicht  gelungen,  an  diesen  Epithelien  irgend  welche  Veränderungen  zu 
finden.  Auf  einmal  gewahrt  man  (meist  in  der  Nähe  solcher  Stellen) 
Zellconglomerate,  welche  keine  Lumina  mehr  besitzen,  noch  mit 
Schlauchform  ausgezeichnet  sein  können,  meist  aber  runde,  ovalci 
eliptische  oder  polygonale  Gestalt  haben  und  das  Volumen  jener  doppel- 
epithelschichtigen  Endtubuli  um  das  4 — 8  fache  überragen  können.  Zu 
bemerken  ist,  dass  diese  Zellnester  fast  sämmtlich  in  den  tieferen 
Schichten  der  Schleimhaut  liegen.  Sie  fallen  sofort  wegen  ihrer  dunk- 
leren Färbung  in  die  Augen.  Ihre  Epithelien  sind  von  denjenigen  der 
Drttsengänge  vollkommen  verschieden.  Zwar  sieht  man  noch  da  und 
dort  Gylinderzellen,  besonders  in  der  Peripherie  der  Zellhaufen,  meist 
sind  die  Zellen  jedoch  vollkommen  polymorph,  ihr  Protoplasma  dunkler 
als  das  der  Drttsenzellen,  der  Kern  filrbt  sich  so  tief  dunkel,  dass  eio 
Kerngerüst  nur  schwer  mehr  zu  sehen  ist,  hat  an  Grösse  bedeatend  zu- 
genommen und  zeigt  die  verschiedensten  Formen.  Kerntheilungen  sind 
ausserordentlich  häufig.  In  solchen  Nestern  können  sich  ttber  50  Kerne 
zählen  lassen.  Ihre  Umrandung  wird  von  einem  Gewebe  gebildet, 
welches  an  dieTunicae  propriae  der  normalen  Drüsen  durchaus  erinnert 
Man  trifft  sie,  wie  gesagt,  nur  im  Bereiche  der  mittleren  Zone  des 
Uterus,  aber  hier  auch  im  ganzen  Bereiche  derselben,  versprengt 
zwischen  drüsigen  Gebilden. 

Das  interstitielle  Bindegewebe  der  Schleimhaut  ist  vermehrt;  es 
ist  dies  weniger  der  Gesammtmasse  desselben  nach  der  Fall,  als  be- 
züglich seiner  zeUigen  Elemente.  An  letzteren  ist  dasselbe  ausser- 
ordentlich reich;  es  besteht  aus  lauter  ovalen,  nahe  beisammen  liegen- 
den, hellen  Bindegewebskemen,  welche  V'  der  Grösse  der  Drttsen- 
epithelkerne  besitzen  und  in  nichts  verschieden  sind  von  den  bekannten 
Bindegewebszellen  fertiger  zellenreicher  Bindegewebe.  Mitosen  sind 
nirgends  zu  sehen;  Leukocyten  ebensowenig;  nur  an  den  Stellen  der 
genannten  Zellnester  findet  man  einzelne.    Die  Fasern  des  Binde- 
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gewebes  treten  gegenüber  den  Zellen  in  den  Hintergrund.  Eine  6e- 
fäasyermehrung  ist  nicht  zu  sehen,  höchstens  eine  leichte  Erweiterung 
der  Gefässlamina. 

Die  Mnscularis  würde  keiner  weiteren  Erörterung  bedürfen,  wenn 
es  mir  nicht  gelangen  wäre,  an  vier  Stellen  die  Drüsenverzweigungen 
zwischen  die  Muskelbündel  sich  einsenken  zu  sehen.  An  zweien  von 
diesen  Stellen  sind  weitere  progressive  Veränderungen  zu  bemerken: 
Verstärkung  der  Epithelschichten  und  Zellnesterbildnng ,  gerade  wie 
in  der  Schleimhaut  selbst.  In  der  Umgebung  dieser  letzteren  Herde 
finden  sich  sehr  reichliche  Rnndzellen. 

Der  Cervixpoljp  bestand  aus  einem  Gonglomerat  erweiterter,  ver- 
ästelter  Drüsenschläuche,  welche  durch  ein  Bindegewebe  getrennt 
waren,  welches  von  dem  Bindegewebe  des  übrigen  Uterus  vielleicht 
durch  grösseren  Faser-  und  Gefässreichthum  verschieden  war. 

Die  kritische  Betrachtung  des  vorliegenden  Falles  stellt  fest,  dass 
zunächst  eine  allgemeine  Verbreiterung  der  Schleimhaut  vorhanden 
ist,  welche  jedoch  besonders  durch  das  excessive  Drüsenwachsthum 
hervorgerufen  ist.  Die  Bindegewebevermehrung  tritt  vollkommen 
gegenüber  der  Drüsenvermehrung  in  den  Hintergrund.  Wir  haben  es 
mit  einer  sogenannten  Hypertrophia  glandularis  mucosae  uteri  zu  thun, 
bei  welcher  im  interstitiellen  Gewebe  leukocytäre  Infiltration,  Faser- 
bildung  und  Granulationen  fehlen  können.  Wie  bei  vielen  drüsigen 
Hypertrophien  (Hauser  beschreibt  dies  z.  B.  für  die  drüsigen  Ele- 
mente des  Darmes  ^))  haben  sich  auch  in  diesem  Falle  einzelne  voll- 
kommen normale  Drüsenschläuche  in  die  Mnscularis  eingesenkt  Diese 
Beobachtung  kann  zugleich  als  guter  Beweis  für  ein  primäres  Drüsen- 
wachsthum gelten.  Uebrigens  sind  über  diesen  Punkt  die  Acten  ja 
längst  geschlossen.  Aber  die  Drüsen  sind  nicht  nur  in  ihrer  Gesammt- 
heit  hypertrophisch,  bezw.  hyperplastisch  geworden,  sondern  auch  an 
den  Epithelien  derselben  finden  sich  Wuchernngsprocesse,  welche  sich 
zunächst  im  einfachen  Rahmen  einer  Mehrschichtung,  dann  aber  auch 
in  der  Bildung  richtiger  typischer  Carcinomnester  offenbaren. 
Es  ist  mir  leider  nicht  gelungen,  so  schöne  Bilder  zu  entdecken,  wie 
sie  Hauser 2)  gezeichnet  hat,  jenen  directen  Uebergang  normalen 
Drüsenepithels  in  carcinomatöses  innerhalb  derselben  Drüse ;  ich  glaube 
jedoch,  dass  nach  der  von  mir  gegebenen  Schilderung  kein  Zweifel 
bestehen  kann,  dass  sich  die  Krebsnester  aus  den  gewucherten  Drüsen- 
schläuchen, und  zwar  den  mit  mehrfachem  Epithel  ausgekleideten, 
entwickelt  haben.     In   diesen  Carcinompräparaten   wenig- 

1)  Das  Cjlinderepitheliom  des  Magens  und  Dickdarms.  Jena  1890. 

2)  Zur  Histogenese  des  Krebses.  Yirchow's  Archiv.  Bd.  CXXXVUI. 
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stens  ist  das  Hervorgehen  der  Neabildang  aus  einerpri- 
mären  Epithelveränderung  kaum  zu  verkennen,  auch  wenn 
man  das  Bindegewebe  gar  nieht  eontrolirt.  So  ausser- 
ordentlieh  gut  mir  die  Hypothese  V.  Hansemann 's  von  der  ,,Ana- 
plasie^'  der  Krebszellen  gefilllt,  so  will  ich  doch  an  dieser  Stelle  nicht 
auf  dieselbe  eingehen,  am  nicht  die  Möglichkeit  zu  nenen  WidersprOcbeo 
zu  schaffen.  Ich  finde  es  auch  wirklich  ganz  gleichgültig,  ob  mao 
wie  Ha  US  er  sich  vollkommen  auf  den  Standpunkt  Hansemann's 
stellt,  oder  ob  man  diese  Erscheinung  der  primären  Epithelverände- 


X 


rung  als  dem  Carcinom  eigenthttmlich  festhält  und  auf  eine  weitere 
Erklärung  ihres  Zustandekommens  verzichtet. 

Das  Bindegewebe  der  Schleimhaut  ist  zellreich,  aber  das  absolute 
Fehlen  von  Rundzellen  und  nengebildeten  Gefässen  lassen  ein  Grana- 
lationsgewebe,  der  Mangel  an  Fasern  ein  sklerosirtes  Gewebe  aa£- 
schliessen.  Nirgends  also  die  Zeichen  einer  Entzündung, 
oder  der  Folgen  einer  solchen,  nur  —  und  zwar  eine  massige  — 
Hypertrophie.  Nur  in  der  Umgebung  der  Carcinome  finden  sich  äusserst 
spärlich  Rundzellen,  reichlicher  um  die  zwischen  den  Muskeln  ge 
legenen  Nester.  Die  Drüsen  sind  überall  von  einer  Tnnica  propria 
umgeben,  sogar  die  Carcinomnester  weisen  noch  ein  solches  Gebilde 
auf  (Fig.  4).    Die  Grenzen  zwischen  Epithel  und  Bindegewebe  sind 
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auch  in  diesem  Falle  vollkommen  erhalten,  vollkommen  scharf  ge- 
zogen. Eine  Schiebt  ,|Zellig  infiltrirten  Gewebes''  feblt  Überall.  Da 
der  Uteras  keine  Snbmucosa  besitzt,  so  mttsste  aber,  wenn  dieBib- 
b er t 'sehe  Forderung  auch  bezüglich  der  Uternscarcinome  Geltung 
haben  sollen,  hier  eine  solche,  d.h.  eine  Schicht  „zellig  infiltrirten 
Gewebes''  vorhanden  and  sehr  leicht  za  erkennen  sein.  Wir  haben  es 
also  auch  in  diesem  zweiten  Falle  mit  einem  gerade  beginnenden 
Carcinom  zu  thun,  einem  Carcinom,  welches  sich  ans  einer  einfachen 
glandulären  Hypertrophie  der  Uterusmucosa  durch  primäre  Epithel- 
veränderung entwickelt  hat  Es  beweist  daher  auch  dieser 
zweite  Fall,  dass  die  Ribbert'sche  Theorie,  nach  wel- 
cher die  Entwicklung  eines  Garcinoms  durch  lebhafte 
Proliferationsvorgänge  im  Bindegewebe  eingeleitet  wer- 
den soll,  nicht  in  jedem  Falle  zutreffend  sein  kann,  dass 
es  Carcinome  giebt,  welche  nach  der  bis  heute  gelten- 
den Meinung  primäre  Epithelveränderungen  und  erst 
secundäre  Bindegewebsveränderungen  zeigen.  Auch  hier 
haben  sich  bei  Mangel  anderer  Bindegewebsveränderungen  die  spär- 
lichen Leukocyten  blos  in  der  Nähe  der  Erebsnester  gefunden,  was 
doch  sicher  als  die  Folge  und  nicht  als  die  Ursache  der  Carcinome 
aafgefasst  werden  muss.  Wenn  Ribbert*)  Hauser  (übrigens  mit 
Unrecht)  vorwirft,  dass  Letzterer  keine  beginnenden  Krebse  ge- 
sehen hätte,  so  möchte  ich  andererseits  die  Vermuthung  aussprechen, 
dass  meine  beiden  jetzt  beschriebenen  Fälle  viel  jüngere  Carcinome 
vorstellen,  als  sie  Ribbert  gesehen;  wenigstens  geht  dies  aus  seinen 
Beschreibungen  hervor.  Ich  werde  am  Schlüsse  der  Arbeit  hierauf 
zurückkommen. 

m.  Fall. 

In  dem  Sectionscurse,  welchen  ich  während  der  Osterferien  dieses 
Jahres  am  pathologischen  Institut  zu  Würzburg  gab,  wurde  ein  Pfründ- 
ner secirt,  welcher  einer  Pneumonie  erlegen  war. 

Im  Dünndarm  dieser  Leiche  fanden  sich  drei  eigenthümliche  Knöt- 
chen, von  welchen  das  erste  etwas  über  Stecknadelkopfgrösse,  das 
zweite  Erbsen-,  das  dritte  Kirschkerngrösse  besass.  Das  erste  sass 
etwa  10  Cm.  unterhalb  des  Endes  des  Duodenums,  das  zweite  10  Cm. 
?om  ersten  entfernt;  das  dritte  folgte  nach  5  Cm.  Sie  hatten  eine 
weissliche  Farbe,  waren  von  harter  Consistenz,  ihre  Oberfläche  war 
glatt,  auf  dem  Durchschnitt  zeigte  sich  wieder  eine  markweisse  Farbe. 
Die  Umgebung  der  Knötchen  zeigte  nichts  Besonderes.  —  Die  anderen 

l)  Deutsche  med.  Wochenscbr.  1895.  Nr.  4. 
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Theile  des  Darmes  waren  gesund.  Nar  war  die  Schleimhanti  beson- 
ders im  Dickdarm,  etwas  atrophisch.  Das  Gleiche  war  aach  im  MageD 
der  Fall.  Ein  frisch  angefertigtes  Strichpräparat  zeigte  wohl  neben 
Bindegewebszellen  grosse  epithelähnliche  polymorphe  Gebilde  mit 
grossem  Kern  und  znmTheil  fettkömchenhaltigem  Protoplasma;  trotz- 
dem getraute  ich  mir  nicht,  die  Diagnose  mit  Sicherheit  auf  Carcinom 
zu  stellen,  und  begnügte  mich  die  Diagnose  des  Praktikanten,  welche 
auf  ^^gewöhnliche  Polypen*'  lautete,  in  Zweifel  zu  ziehen. 

Der  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  sämmtliche  drei  Knöt- 
chen unterworfen,  nachdem  sie  in  Alkohol  gehärtet,  in  Celloidin  ein- 
geschlossen, mit  dem  Jung'schen  Mikrotom  geschnitten  und  mit  Häma- 
toxylin- Eosin  oder  nach  van  Gieson  gefärbt  worden  waren.  Es 
wurden  Serienschnitte  angefertigt.  Ausserdem  wurden  auch  Darm- 
stückchen,  welche  zwischen  den  Knoten  lagen,  sowie  Sttlcke  ans  dem 
dazu  gehörigen  Mesenterium  und  ein  paar  Lymphdrüsen  herausge- 
schnitten, eingebettet  und  untersucht. 

Mikroskopisch  lässt  sich  Folgendes  nachweisen: 

Der  Darm  zeigt,  abgesehen  von  den  Veränderungen  an  den 
Stellen,  wo  die  Garcinome  sitzen,  nur  eine  geringe  Atrophie  der  Schleim- 
haut; nirgends  lassen  sich  pathische  Processe  oder  Producte,  also  auch 
keine  entzündlichen  erkennen. 

Oberstes  Knötchen:  Auf  einer  etwas  verschmälerten  Mnskel- 
schicht  erhebt  sich  von  der  Snbmucosa  aus  eine  mächtige  Wucherung, 
welche  sich  stark  über  das  Niveau  der  angrenzenden  Schleimhaut 
erhebt.  Das  Bindegewebe,  aus  welchem  ein  beträchtlicher  Theil  dieser 
Neubildung  besteht,  zeigt  einen  durchaus  scirrhösen  Charakter,  viele 
straffe  Fasern,  wenige  Kerne,  wenige  Gefässe.  An  vielen  Stellen  findet 
sich  kleinzellige  Infiltration.  Kleinzellig  infiltrirt  sind  auch  die  be* 
nachbarten  Schleimhautbezirke.  Abgesehen  von  einer  Einbettung  in 
typische  entzündliche  Rundzellenanhäufungen  zeigen  die  Drüsen  der 
Nachbarschaft  keine  Gewebeveränderungen.  Unter  scharfem  Winkel 
abbiegend  steigen  die  Drüsen  und  Zotten  noch  etwas  am  Rande  der 
Geschwulst  in  die  Höhe  (Fig.  5  c);  bald  aber  hören  sie  ganz  anf. 
Diese  letzten  Drüsen  sind  nun  hochgradig  vei^ndert.  Nicht  nnr, 
dass  sie  infolge  der  Wachsthumsenergie  der  Geschwulst  in  die  Länge 
gezogen  und  verzerrt  sind:  sie  sind  auch  richtig  carcinomatös  ver- 
ändert: mit  dunkel  sich  färbendem  polymorphem  Epithel  ausgekleidet, 
welches  die  Tunica  propria  durchbricht  und  in  breiten  Krebszttgen  io 
den  Tumor  hineinführt.  Es  lässt  sich  also  eine  Entstehung  des  Car- 
cinoms  durch  Drüsenwncherung  an  dem  Orte  seines  Bestehens  e^ 
kennen.    Die  Oberfläche  der  Geschwulst  wird  weiterhin  nach  dem 


Ueber  die  Entstehung  der  Carcinome.  569 

Aufhören  der  Drüsen  ganz  glatt  and  nackt;  ein  ursprünglich  vielleicht 
vorhandenes  Epithel  ist  wohl  infolge  postmortaler  Einwirkung  (ich 
bekam  die  Leiche  erst  einige  Tage  nach  eingetretenem  Tode)  nicht 
mehr  zu  sehen.  Innerhalb  der  Geschwulst  fehlen  Drüsen  vollständig. 
Dagegen  findet  sich  dieselbe  vollständig  durchsetzt  von  drüsenähn- 
lichen Gebilden,  das  sind  Zweige  und  Haufen  von  Epithelzellen  von 
geringer  Grösse,  dunkel  sich  färbendem  Protoplasma  und  noch  dunkler 
sich  färbendem  Kerne.  Ihre  Form  wechselt  ausserordentlich ;  ebenso 
die  des  Kerns;  meist  bestehen  die  Zellzüge  aus  zwei  oder  drei  neben 
einander  liegenden  Epithelien,  die  Zellzüge  aus  entsprechend  mehr. 


'X9l4m 


Fig.  5. 

Regressive  Veränderungen  sind  an  diesen  Epithelien  nicht  zu  sehen. 
Die  Haufen  liegen  mehr  an  der  Oberfläche  der  Geschwulst,  die  Züge 
mehr  in  den  anderen  Theilen.  Vielfach  sind  natürlich  die  Zellstränge 
auf  dem  Querschnitte  getroffen.  Die  Krebsgebilde  finden  sich  immer 
in  Spalträumen  des  Bindegewebes,  manchmal  in  endotheltragenden 
kleinen  Lymphgefässen.  Die  krebsige  Infiltration  bietet  besonders  in 
den  tiefsten  Schichten  auch  Stellen,  an  welchen  Züge  einfacher  Epi- 
thelzellen sich  zwischen  die  Bindegewebsfasern  hineinschieben,  ja  man 
kann  sogar  Bilder  sehen,  wo  einzelne  Epithelzellen  aus  ihrem  Zu* 
sammenhange  mit  den  übrigen  losgelöst  erscheinen.  Die  Muscularis 
ist,  wie  gesagt,  leicht  verschmälert.  Die  Krebszüge  sind  noch  nicht 
über  die  Muscularis  hinaus  vorgedrungen. 
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Das  mittlere  und  das  unterste  Knötchen  gleichen  dem 
eben  beschriebenen  yollkommen.  Sie  sind  nur  natürlich  grösser  aod 
die  HuscuIaH»  ist  hier  noch  mehr  yerschmälert.  Bei  dem  untersten 
Knötchen  ist  die  krebsige  Infiltration  jedoch  in  1—2 — 3  Zellen  dickes 
Zügen  zwischen  die  Bündel  der  Bingmusculatur  und  zwischen  die 
beiden  Muskelstrata  bereits  hineingewachsen.  An  diesen  Stellen  findet 
sich  etwas  kleinzellige  Infiltration. 

Kritische  Betrachtungen.  Wir  haben  es  also  im  yorliegen- 
den  Falle  mit  drei  beginnenden  Garcinomen  zu  thun.  Sind  dieselben 
auch  etwas  weiter  vorgeschritten  als  die  Garcinome  in  meinen  beiden 
anderen  Fällen,  so  glaube  ich,  besonders  in  Anbetracht  des  Umstandes, 
dass  nur  in  einem  Knötchen  es  bereits  zur  Metastasirung  in  dieTunica 
muscularis  gekommen  war  —  und  auch  hier  noch  sehr  gering  —  von 
beginnenden  Garcinomen  sprechen  zu  können.  Diese  drei  Garci- 
nome sind  ferner  primäre,  von  einander  unabhängige  Geschwttlstchen, 
nicht  etwa  Metastasen  eines  vierten,  irgendwo  im  Körper  sich  befind- 
lichen Garcinoms;  ebensowenig  sind  vielleicht  zwei  der  Knötchen 
Metastasen  des  dritten.  Gegen  letztere  Deutung  spricht  schon  die  voll- 
kommen gleichmässige  Entwicklung  und  das  gleiche  Aussehen  der 
Schnitte  aus  den  drei  Gescbwülstchen ;  als  ausserordentlich  gegen- 
beweisend halte  ich  die  Thatsache,  dass  man  am  Rande  der  Neubil- 
dung direct  ihre  Entstehung  aus  proliferirenden  Drttsenschläuchen 
beobachten  kann.  Weitere  Gründe  und  Details  werde  ich  bezüglich 
dieses  Punktes  in  einer  demnächst  erscheinenden  besonderen  Arbeit 
berichten.  Das  unterste  Knötchen  ist  nach  Form  und  Garcinomzellen- 
infiltration  das  älteste,  das  oberste  das  jüngste. 

Bei  oberflächlicher  Betrachtung  möchte  man  vielleicht  auf  die 
Meinung  kommen,  dass  die  geschilderte  und  abgebildete  Geschwulstfonn 
für  Ribbert's  Anschauungen  spräche:  Mächtige  Bindegewebswuche- 
rnngen,  welche  die  Schleimbaut  sammt  Drüsen  hoch  emporgehoben 
haben,  massenhafte  kleinzellige  Infiltrationen,  endlich  Auffaserung  der 
Garcinomstränge  in  EinzelzellenzUge  und  scheinbar  losgetrennte  ein- 
zelne Garcinomzellen.  Bei  genauerer  Betrachtung  sieht  man  jedoch, 
dass  das  Präparat  im  Gegentheil  eher  gegenRibbert  beweisend  ist 
Zunächst  fehlt  jede  Schicht  „zelliger  Infiltration'',  auf  welche  Ri  b  her  t 
ein  so  grosses  Gewicht  legen  zu  müssen  glaubt.  An  ihrer  Stelle  findet 
sich  ein  strafi*faseriges  Bindegewebe,  vielfach  mit  Rundzellen  durch- 
setzt, welches  seinen  Ausgang  von  der  Submucosa  nimmt  und  überall 
bereits  von  Garcinom  durchwuchert  ist.  Es  findet  sich  also  kein  krebs- 
freier Zwischenraum  zwischen  Krebs  und  Muscularis,  wie  es  Ribbert 
in  Virchow's  Archiv  (Bd.  GXXXV,  Fig.  1)  darstellt.    Bei  dem  starlt 
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nadelkopfgrossen  Knötchen  hätte  man  eine  solche  Lücke  sicher  finden 
müssen,  wenn  Ribber t's  Anschauungen  allgemeine  Gültigkeit  haben 
sollen.  Bezüglich  der  beiden  grösseren  Knötchen  will  ich  dies  nicht 
so  anbedingt  nothwendig  hinstellen,  obwohl  ich  —  man  könnte  ja 
vielleicht  einwerfen,  dass  eben  hier  das  Garcinom  die  Schicht  ,,zelliger 
Infiltration''  bereits  vollkommen  durchwachsen  hatte  —  gerade  aas 
der  so  ausserordentlich  massenhaften  Bindegewebswucherung,  welche 
das  Garcinom  doch  auch  in  entsprechendem  Maasse  weiter  von  der 
Muscularis  entfernen  musste,  and  ihrem  scirrhösen  Gharakter,  welcher 
dem  Vordringen  der  Erebszüge  sicher  Schwierigkeiten  bereitet  hat, 
den  Schluss  ziehen  möchte,  dass  auch  bei  diesen  Knötchen  eine  Schicht 
„zelliger  Infiltration''  im  Sinne  Ribbert's  mit  an  Sicherheit  gren- 
zender Wahrscheinlichkeit  nie  vorhanden  gewesen  ist. 

Die  Abspaltung  der  Garcinomelemente  aus  ihrem  Zosammenhange 
gleicht  vollkommen  dem,  was  Haus  er  in  seiner  Arbeit  über  das 
Cylinderepitheliom  und  späterhin  in  einer  Arbeit  gegen  Ribbert^) 
schildert.  Es  sind  auch  hier  gerade  die  am  weitesten  vorgeschrittenen 
Stellen  des  Carcinoms,  wo  man  diese  Bilder  gewahren  kann.  Dagegen 
sieht  man  an  der  Matrix  des  Krebses,  nämlich  an  den  Drüsenschlänchen 
des  angrenzenden  Gewebes,  die  directe  Entstehung  aus  den  letzteren 
durch  schrankenlose  Proliferation  von  Epithelien  und  Bildung  von 
Epithelzapfen  und  Nestern,  welche  einer  Tunica  propria  vollständig 
entbehren,  ganz  ausgezeichnet. 

Wenn  wir  endlich  noch  auf  die  mit  der  Grösse  der  Knötchen  zu- 
nehmende Verschmälerung  der  Muscularis,  was  doch  sicher  als  Druck- 
folge anzunehmen  ist,  betrachten  wollen,  so  sehen  wir  auch  hier  wieder 
einen  directen  Widersprach  gegenüber  den  Angaben  von  Ribbert, 
welcher  gesehen  haben  will,  dass  sich  das  unter  der  „zellig  infiltrirten 
Gewebsschicht"  gelegene  Gewebe  in  ungefähr  horizontaler  Linie  gegen 
die  erstere  abgrenzte. 

Ich  glaube  daher,  auch  diesen  dritten  Fall  so  deuten  zu  dürfen, 
dass  sich  diese  drei  Darmcarcinome  durch  primäre  carcinomatöse  Ent- 
artung der  Drüsen  entwickelt  haben,  dass  das  Bindegewebe  nur 
secundär  in  Mitleidenschaft  gezogen  worden  ist.  Das  letztere  —  hierin 
besteht  der  Unterschied  gegenüber  den  beiden  anderen  Fällen  —  ist 
in  einer  so  mächtigen  Weise  gewuchert,  dass  man  sich  sofort  der  Ver- 
muthung  hingiebt,  dass  eine  Abwehrvorrichtnng  des  Organismus  be- 
nutzt wurde,  und,  wie  wir  an  den  zwei  kleineren  Knötchen  sehen 
können,  wenigstens  mit  temporärem  Erfolge.    Der  Körper  hat  hier 


1)  Hauser,  Zur  Histogenese  des  Carcinoms.  yirchow*8  Archiv.  Bd.  GXXXVIIl. 
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versacht,  die  todtbringeDden  Zellkeime  nach  dem  Darme  za  elimi- 
niren.  So  und  nicht  anders  deute  ich  mir  jede  Bindegewebswucheraog 
bei  Garcinomen  einschliesslich  der  Bibbert'schen  Schicht  ,yzelliger 
Infiltration'^  Es  beweist  also  auch  dieser  dritte  Fall,  dass 
die  Bibbert'sche  Theorie,  nach  welcher  die  Entwick- 
lung eines  Garcinoms  durch  lebhafte  Proliferationsvor- 
gänge  im  Bindegewebe  eingeleitet  werden  soll,  nicht  in 
jedem  Falle  zutreffend  sein  kann,  dass  es  Carcinome 
giebt,  welche  nach  der  bis  heute  geltenden  Meinung  pri- 
märe Epithel-  bezw.  Drttsenveränderungen  und  erst  se- 
cundäre  Bindegewebsveränderungen  zeigen.  In  dieser  An- 
sicht werde  ich  bestärkt  durch  die  Anordnung  der  kleinzelligen  In- 
filtration, welche  in  der  Nachbarschaft  der  Knoten  und  der  Grenze 
der  vordringenden  Garcinomztlge  am  stärksten  ausgesprochen  ist, 
während  ich  in  Gonsequenz  der  Ri bb er t 'sehen  Ansicht  die  zellige 
Infiltration  am  stärksten  finden  musste,  wo  das  neugebildete  Gewebe 
noch  am  meisten  Granulationsgewebe  ist,  das  wäre  also  auf  der  Kuppe 
der  Knoten,  gerade  am  entgegengesetzten  Ende. 

Ich  zweifle  nun  nicht,  dass  man  gegen  die  Beweiskraft  meiner 
Präparate  Einiges  einwenden  wird.  Man  wird  vielleicht  sagen:  Die 
Krebse  waren  sämmtlich  keine  so  jungen,  wie  diejenigen  Ribbert's. 
Auf  diesen  Einwand  werde  ich  am  Schlüsse  der  Arbeit  antworten. 
Oder  man  wird  sagen,  es  seien  dieses  nur  carcinomähnliche  Dinge, 
aber  keine  Krebse  selbst.  Dies  wäre  allerdings  die  einfachste  Erledi- 
gung eines  unbequemen  Widerspruchs.  Aber  abgesehen  davon,  dass, 
wenigstens  in  den  beiden  ersten  Fällen,  die  Diagnose  von  autoritativer 
Seite  bestätigt  wurde,  lassen  sich  bei  keiner  anderen  krebsähnlicheo 
Erkrankung  solche  Veränderungen  an  Kernen,  Zellen  und  Drüsen 
beobachten,  wie  sie  geschildert  worden  sind.  Dabei  ist  allerdings  nicht 
aus  dem  Auge  zu  lassen,  dass  die  Krebsentwioklung  im  zweiten  Falle 
(Uteruscarcinom)  sowohl  was  die  histologischen  Bilder,  als  auch  was 
den  Sitz  der  Geschwulst  betrifft,  in  dieser  Weise  bisher  noch  nicht 
beobachtet  worden  ist;  soviel  mir  bekannt  ist,  ist  bisher  kein  so  frtthes 
Uteruscarcinom  beschrieben  worden. 

B.  Theoretische  Betrachtungen. 

Wenn  man  die  Ribbert'schen  Beobachtungen  (soweit  dies  über- 
haupt möglich)  ohne  Voreingenommenheit  für  oder  gegen  ihn  nnd 
ohne  Berücksichtigung  der  Deutungen,  welche  er  selbst  seinen  Be- 
funden giebt,  kritisch  studirt,  so  wird  man  —  dieses  ist  meine  Mei- 
nung —  zugeben  müssen,  dass  durch  die  letzteren  genügend  Basis 
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gegeben  ist,  um  auf  derselben  ein  allgemeines  Gesetz  aufbauen  zu 
können.  Dieses  würde  ungefähr  so  lauten:  „Bei  Garcinomen  findet 
sieb  in  sehr  frühen  Stadien  ihrer  Entwicklung  eine  heftige  kleinzellige 
Infiltration  und  weiterhin  Bindegewebswueherung  in  dem  subepithe- 
lialen Gewebe,  welche  zu  einer  besonderen  Granulationsgewebeschicht 
zwischen  Epithelwncherung  und  Corium  führen  und  an  Mächtigkeit 
die  epitheliale  Wucherung  übertre£fen  kann.  Dfibei  findet  ein  so  inniges 
Durcheinanderwachsen  von  Epithel  und  Bindegewebe  statt,  dass  Epithel- 
zelle von  Epithelzelle,  Bindegewebszelle  von  Bindegewebszelle  durch 
das  Element  des  anderen  Keimblattabkömmlings  abgetrennt  und  Ver- 
zerrungen der  Zellform  auftreten  können.''  Ich  meine,  dass  diese  Sätze 
jeder  Pathologe  unterschreiben  kann.  Es  ist  ja  schliesslich  nichts  Neues, 
was  da  von  Ribbert  in  neuer  Form  der  wissenschaftlichen  Welt 
geboten  worden  ist.  Der  Streit  zwischen  Anhängern  der  Meinung,  dass 
das  Garcinom  durch  Bindegewebsveränderungen  progressiver  Natur 
veranlasst  werde,  und  jenen,  welche  nur  eine  primäre  Epithelwuche- 
rung  gesehen  haben  wollen,  ist  uralt.  Ferner  wird,  wer  viel  Garci- 
nome  untersucht,  besonders  frisch  durch  die  Operation  gewonnenes 
und  gut  fixirtes  Material,  schon  öfters  den  klassischen  Bildern  begegnet 
sein,  welche  Ribbert  in  Virchow's  Archiv  gezeichnet  hat.  Diese 
Auszerrung  der  Epithelzellen  in  der  Länge,  ihre  Lostrennung  von 
ihren  Geschwistern  und  ihr  Aufenthalt  mitten  im  Lager  der  Binde- 
gewebselemente  sind  nicht  nur  von  mir,  sondern  von  vielen  Anderen 
schon  gesehen  worden.  Hause  r  z.  B.  bespricht  diese  Verhältnisse 
ausführlich  in  seinen  zwei  oben  citirten  Arbeiten.  Aber  erst  Ribbert 
entschloss  sich  dazu,  diese  Beobachtungen  zu  benutzen,  um  den  alten 
Streit  über  die  Betheiligung  des  Bindegewebes  an  der  Krebsbildung 
von  Neuem  anzufachen.  (Durch  diese  Bemerkung  soll  Ribbert's  Ver- 
dienst, diese  Verhältnisse  in  so  ausserordentlich  genauer  Weise  ge- 
schildert und  als  der  Erste  auch  abgebildet  zu  haben,  keineswegs 
geschmälert  werden.) 

Ich  glaube  dagegen  nicht,  dass  die  Ribbert'schen  Beobach- 
tungen genügen,  um  ihn  mehr  folgern  zu  lassen,  als  was  ich  gerade 
als  zulässige  Folgerung  bezeichnet  habe,  und  dass  er  keine  Berech- 
tigung hat,  seinen  Befunden  die  bekannte  Deutung  zu  geben. 

Zunächst  einiges  Allgemeine:  Dass  von  den  Garcinomen  Giftstoffe 
producirt  werden,  welche  in  die  Nachbarschaft  und  weiter  in  die  Säfte- 
masse des  Körpers  übergehen,  dürfte  wohl  als  feststehend  betrachtet 
werden  können.  Welcher  Natur  diese  Schädlichkeiten  sind,  wissen 
wir  allerdings  nicht;  aber  schon  Angesichts  der  Beobachtung  der 
Krebskachezie,  welche  ziemlich  rasch,  ohne  dass  ein  Zerfall  der  Ge- 

Dentflches  Archir  f.  klin.  Medicin.    LIV.  Bd.  37 
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schwulst,  ja  ohne  dass  eine  nennenswerthe  Metastasirnng  yorbanden 
za  sein  braucht,  auftreten  kann,  dürfte  wohl  jedem  Zweifelnden  der 
Muth  schwinden.  Als  den  localen  Ausdruck  der  Giftwirknng  be- 
trachte ich  die  kleinzellige  Infiltration  in  der  Nachbarschaft  von  Car- 
cinomen,  eine  Erscheinung,  welche  sich  mit  mechanischen  Gründen 
allein  nicht  erklären  lässt;  denn  bei  gutartigen  Neubildungen  sehr 
beträchtlichen  Umfanges  kann  dieselbe  fehlen,  während  sie  auch  bei 
kleinen  Krebsen  immer  gefunden  werden  kann.  Kleinzellige  Infiltration 
und  eventuell  daran  sich  anschliessende  Granulationsbildnng  sehen 
wir  nun  im  Körper  (von  anderen  Ursachen  ganz  abgesehen)  zunächst 
überall  sich  einstellen,  wo  ein  fremdes  Gebilde  sich  in  demselben  auf- 
hält, mag  dieses  Gebilde  nun  ein  Fremdkörper  im  eigentlichsten  Sinne 
des  Wortes,  oder  ein  Parasit,  ein  Abscess  und  Aehnliches  sein.  Man 
hat  daher  bisher  immer  diesen  Process  als  eine  Schutzvorrichtung  des 
Organismus,  allerdings  als  eine  sehr  verschieden  wirkende,  aufgefasst; 
der  Name  „Leukocytenwall"  erinnert  an  diese  Auffassung;  die  „Abs- 
cessmembranen'^  und  die  Bindegewebswncherungen  in  der  Nähe  tnber- 
culöser  Herde  sind  allgemein  bekannte  Dinge.  Ich  habe  oben  gesagt 
„als  eine  sehr  verschieden  wirkende",  und  wollte  damit  sagen,  dass 
die  mesodermatischen  Gewebe  zwar  eine  Reihe  von  Schutzvorrich- 
tungen besitzen,  dass  diese  aber  nicht  in  denselben  Topf  geworfen 
werden  dürfen.  Ich  erinnere  hier  an  die  Fragen  der  Phagocytose, 
der  Alexin bildung,  der  Umbildung  kleinzelliger  Infiltrate  in  Narbeo- 
gewebe  und  Aehnliches.  Es  ist  daher  von  den  verschiedensten  Seiten 
die  Leukocytenauswanderung  und  die  Bindegewebsentwicklung  in  der 
Nähe  maligner  Tumoren  ebenfalls  als  eine  Schutzwehr  des  Organismas 
aufgefasst  worden,  als  ein  Versuch  der  Natur,  durch  chemische  oder 
mechanische  Einwirkung  den  deletären  Process  der  Neubildung  auf- 
zuhalten und  den  tödtlichen  Epithelparasiten  unschädlich  zu  machen, 
zu  eliminiren.  In  dem  Kampfe  unterliegt  nun  in  der  Regel  das  alte 
Gewebe,  indem  es  nicht  im  Stande  ist,  frühzeitig  genug  ausreichende 
mechanische  oder  chemische  Kräfte  zu  erfolgreicher  Vertheidigung  in 
die  Linie  zu  führen.  Noch  mehr  als  die  Tuberculose  spottet  also  das 
Carcinom  der  Hülfsmittel  des  Organismus.  Ich  möchte  daher  das  Aus- 
bleiben jeder  kleinzelligen  Infiltration  und  Bindegewebswncherung, 
welches  ich  in  meinen  beiden  ersten  Fällen  beobachten  konnte,  durch- 
aus nicht  als  ein  häufigeres  Vorkommniss,  sondern  als  eine  Ausnahme 
bezeichnen,  und  glaube  im  Gegentheil,  dass  in  der  Regel  sehr  früh- 
zeitig eine  Reaction  des  Körpers  gegen  das  Carcinom  aofzntreten 
pflegt.  Als  ganz  besonders  klassische  Fälle  dieser  Art  möchte  ich 
den  Ribber  tischen  Fall  I  und  meinen  Fall  III  betrachten.    Ich  er 
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kenne  daher  auch  gar  nichts  Auffälliges  in  dem  Umstände ,  dass  in 
dem  angezogenen  Falle  Ribbert's  eine  mächtige  Granolationsnea- 
bildung  die  noch  nicht  in  die  Tiefe  des  Coriams  eingedrangenen 
Krebszapfen  von  letzterem  abgehoben  hatte.  Ein  vorsichtiger  Bauer 
sperrt  die  Thüre  zu  seinem  Taubenschlage  zu,  bevor  der  Marder 
hineingekommen ;  und  von  dem  menschlichen  Organismus  mit  seinen 
wunderbar  weisen  Einrichtungen  sollten  wir  dies  nicht  annehmen 
dürfen?  Ich  glaube  daher  auch,  dass  es  nicht  fttr  Ribbert,  son- 
dern als  gegen  ihn  beweisend  angesehen  werden  muss,  wenn  er  das 
Prävaliren  der  Bindegewebswucherung  über  die  Epithelwucherung 
am  Rande  eines  älteren  von  seinen  ^^beginnenden''  Carcinomen  an- 
fahrt, i)  Mag  man  sich  die  Aetiologie  des  Garcinoms  und  das  Zu- 
standekommen seines  Flächenwachsthums  vorstellen  wie  man  will  — 
natürlich  nicht  ä  la  Ribbert  — ,  so  ist  es  doch  das  Einfachste,  anzu- 
nehmen, dass  an  der  Peripherie  blos  deshalb  noch  die  mächtige  Binde- 
gewebswucherung, im  Ceutrum  dagegen  hauptsächlich  das  tiefer  in 
die  Unterlage  hineingewachsene  Carcinom  zu  sehen  ist,  weil  dort  der 
Kampf  zwischen  Epithel  und  Bindegewebe  erst  beginnt,  während  hier 
der  Sieg  schon  längst  zu  Gunsten  des  Epithels  entschieden  ist.  Diese 
Auffassung  schliesst  dabei  nicht  aus,  dass  in  einem  ganz  frühen  Sta- 
dium, in  welchem  die  Flächenausdehnung  des  Krebses  eine  viel  ge- 
ringere war,  von  Bindegewebswucherung  überhaupt  nichts  zu  sehen 
war,  etwa  wie  in  meinem  Falle  I;  dann  wäre  die  Reaction  von  Seite 
des  Bindegewebes  in  ziemlicher  Ausdehnung  um  das  Carcinom  erfolgt, 
und  es  wären  überall  Bilder  zu  sehen  gewesen,  wie  sie  Ribbert 
nun  nur  mehr  am  Rande  der  Geschwulst  constatiren  konnte.  Im  Gen- 
trnm  hätten  sich  später  diese  Bilder  durch  den  Sieg  des  Epithels 
über  das  Bindegewebe  wieder  verwischt. 

Die  bei  vielen  Carcinomen  ursprünglich  vorhandene  Prominenz 
erklärt  Ribbert  folgendermaassen :  „Es  ist  klar,  dass  wegen  der 
Wachsthumsprocesse  das  subepitheliale  Bindegewebe  eine  Volumens- 
zunahme erfährt,  und  hierin  liegt  ein  wichtiger  Grund  für  die  Pro- 
minenz des  beginnenden  Krebses,  zu  dem  als  zweites  natürlich  die 
Verdickung  des  Epithels  hinzukommt.  Aber  im  Anfange  ist  von  einem 
eigenen  Herabwachsen  des  letzteren  unter  die  normale  Grenze  noch 
kaum  die  Rede.  Das  untere  Ende  der  Zapfen  reicht  zunächst  nicht 
tiefer  als  vorher;  denn  gleichzeitig  mit  der  Verlängerung  sind  sie 
durch  Massenzunahme  des  Bindegewebes  gehoben  worden.''  Ich  glaube 
den  ersten  Satz  unbedingt  unterschreiben  zu  können.   Natürlich  wird 
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die  massige  BindegewebseDtwicklang  eine  Volamenszunahme  inner- 
halb des  carcinomatösen  Bezirks  hervorrafen  und  in  Gesellschaft  mit 
den  gleichfalls  vermehrten  Epithelzellen  verhältnissmäfisig  mächtige 
Hervortreibangen  zu  bilden  im  Stande  sein.  (Ich  halte  mich  fttr  be- 
rechtigt, in  dieser  Hinsicht  besonders  an  das  von  mir  geschilderte 
Darmcarcinom  erinnern  zn  dürfen.)  Aber  daraus  darf  man  doch  nicht 
den  Schluss  ziehen,  dass  das  Epithel  sich  vollkommen  passiv  hierbei 
verhalten  hätte.  In  Fällen  starker  Bindegewebsreaction  wird  man 
ähnliche  Bilder  immer  erhalten.  Gerade  so  wie  der  Fall  Bibbert  I 
kann  —  matatis  mutandis  —  in  einem  noch  früheren  Stadium  auch 
mein  Darmcarcinom  ausgesehen  haben  und  trotzdem  durch  primäre 
Epithelwucherung  entstanden  sein.  Und  wenn  der  Besitzer  des  Bib- 
bert'sehen  Carcinoms  dasselbe  längere  Zeit  noch  getragen  hätte,  so 
würde  das  Präparat  vielleicht  auffallend  meiner  Abbildung  ähnlich 
sehen,  indem  eben  dann  sowohl  das  Epithel,  wie  das  Bindegewebe 
noch  mehr  gewuchert  wären. 

Bibbert  glaubt  auch,  zu  seinen  Gunsten  die  Beobachtung  deaten 
zu  dürfen,  dass  er  in  einem  Theil  seiner  Fälle  —  z.  B.  Fall  III  — 
auch  in  den  centralen  Abschnitten  selbst  grösserer  Alveolen  in  äbn- 
1  icher  Weise  wie  am  Bande  Abkömmlinge  des  Bindegewebes  gesehen 
hat.  Bindegewebe  innerhalb  Krebszellenlager  ist  eigentlich  keine 
so  ganz  seltene  Beobachtung  und  lässt  sich  auf  zweifache  Weise  er 
klären:  einmal  können  es  wirklich  in  die  Epithelzapfen  hineinge- 
wucherte,  vielleicht  noch  aus  einer  früheren  Periode  der  Proliferations- 
processe  stammende  Bindegewebsabkömmlinge  sein;  dann  hat  die 
Sache  nichts  Auffälliges,  wenn  man  meine  bisherigen  Erklärungsver- 
suche der  Bindegewebswucherung  annehmen  will.  Oder  aber,  es  ent- 
stand eine  derartige  anscheinend  einheitliche  Krebsalveole  aus  mit 
einander  vereinigten,  ursprünglich  getrennt  gewesenen  Strängen :  dann 
wird  man  das  ehemalige  „Erebsstroma'^  natürlich  im  Innern  eines  der- 
artigen Epithelzellenconglomerates  noch  finden  können.  Das  typische 
Bild  hierfür  bilden  die  Bindegewebselemente  in  den  Alveolen  meta- 
statischer Lymphdrüsencarcinome,  welche  man  sich  schön  durch 
Schüttelpräparate  demonstriren  kann.  —  Der  Befund  von  Leukocyten 
innerhalb  von  Epithelzellennestern  beweist  allerdings,  dass  Abkömm- 
linge des  Mesoderms  zwischen  die  des  Ektoderms  eindringen  können 
(ich  habe  übrigens  selbst  in  Fig.  2  u.  3  solche  Leukocyten  abgebildet); 
ob  aber  die  Berufung  auf  die  bekannte  Entdeckung  Stöhr's  von 
Leukocytendurchtritt  durch  die  normalen  Epithelien  der  Tonsillen  nicht 
eher  geeignet  ist,  die  pathologischen  Verhältnisse  den  normalen  sehr 
zu  nähern  und  damit  auch  der  von  Bibbert  gegebenen  Deutung  za 
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berauben,  diese  Möglichkeit  möchte  ich  zum  Mindesten  nicht  als  un- 
wahrscheinlich hinstellen. 

Eine  weitere  alltägliche  Beobachtung  dürfte  gerade  nicht  geeignet 
sein,  Ribbert's  Theorie  zu  stützen.  Man  findet  nämlich  bei  genauer 
Untersuchung  von  noch  nicht  alten  Carcinomen,  dass  sie  rings  gegen 
die  normalen  Gewebe  zu  von  einem  mehr  oder  minder  starken  In- 
filtrationsring umgeben  sind;  letzterer  hat  eine  massige  Dicke,  zeigt 
sich  aber  meistens  nur  in  der  Nähe  der  Neubildung,  der  letzteren 
innig  anliegend.  (Ich  sehe  dabei  natttrlich  von  Krebsen,  welche  sich 
in  chronisch  entzündetem  Gewebe,  z.  B.  bei  chronischem  Ekzem,  Lupus, 
Lues  u.  s.  w.  u.  s.  w.  entwickeln,  vollkommen  ab.)  DieweitereEnt- 
fernung  —  mit  mikroskopischen  Verhältnissen  ist  hier  gerechnet  — 
ist  dagegen  meist  infiltrationsfrei.  Es  ist  nun  doch,  wenn 
Ribbert  Recht  hätte,  höchst  sonderbar,  dass  es  in  so  vielen  Fällen 
immer  nur  an  circumscripten  Stellen  zur  Entzündung  und  ihren  Folgen 
kommen,  und  dass  dann  sofort  diese  Stelle  in  ihrer  gesammten  Flächen- 
ausdehnnng  carcinomatös  werden  solle.  Ich  meine,  man  müsste  doch 
eher  erwarten,  die  Entzündung  und  Bindegewebswncherung  weniger 
abhängig  von  den  Grenzen  der  Epithelwucherung  zu  finden.  Wenn 
aber  dies  nicht  der  Fall  ist,  sondern  im  Gegentheil  sich  in  der  Regel 
eine  ungeheuere  Abhängigkeit  in  der  gegenseitigen  localen  Ausbrei- 
tung der  beiden  Processe  von  einander  erglebt,  heisst  es  doch  die 
Thatsachen  auf  den  Kopf  steilen,  wenn  man  die  Infiltrationszone  als 
die  Ursache  und  nicht  als  die  Folge  des  Carcinoms  annimmt,  nicht 
als  Leukocyten-  bezw.  Bindegewebs  wall.  Die  Thatsache,  dass  Leuko- 
cytenwall  und  Bindegewebswncherung  auch  die  Metastasen  vieler 
Krebse  begleiten  kann  (ich  sage  nicht  „begleiten  muss"),  lässt  die 
Schicht  „zelliger  Infiltration'^  Ribbert's  kaum  als  etwas  hiervon 
wesentlich  Verschiedenes  auffassen.  (Selbstverständlich  müsste  dies 
nach  Ribbert  der  Fall  sein  und  würde  dann  das  Zustandekommen 
der  beiden  gleichen  Bilder  in  verschiedener  Weise  sich  deuten 
müssen.)  Ja,  es  giebt  sogar  Krebse,  bei  welchen  eine  hervorragende 
Bindegewebsneubildung  so  zum  Wesen  des  Processes  gehört,  dass  sie 
demselben  wohl  ihr  Gepräge  verleiht,  ohne  deshalb  als  Aetiologie 
angesehen  werden  zu  müssen;  ja  bei  vielen  Carcinomen  kann  das 
Bindegewebe  sich  derartig  activ  an  den  Wucherungen  betheiligen,  dass 
ein  förmliches  embryonales  Gewebe  entstehen  kann,  so  dass  man  von 
Miscbgeschwülsten  aus  Sarkom  und  Carcinom  schon  gesprochen  hat. 
So  gross  ist  eben  der  Reiz,  welchen  der  Krebs  auf  das  Bindegewebe 
ausübt,  so  mächtig  die  Abwehrbestrebungen  des  Organismus,  dass  die 
gewaltigen  zottenartigen  Wucherungen  vieler  Blasenkrebse,  die  breiten 
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Bindegewebszüge  vieler  Nierenepitbeliome,  die  ausgedehnten  cirrho- 
tischen  Veränderungen  in  adeno-carcinomatösen  Lebern,  und  das  dicke 
interepitheliale  Stroma  bei  manchen  Gallenblasen  und  vielen  andereo 
Krebsen  entstehen  kann,  dass  sogar  schliesslich  die  Bindegewebs- 
zellen, am  gleichen  Schritt  mit  den  jugendlichen  Epithelzellen  halten 
zu  können,  ebenfalls  in  einen  jugendlichen  Zustand  zurückkehren,  und 
typisches  sarkomatöses,  nicht  fertiges  Gewebe  entsteht.  —  Ueber  das 
Adenocarcinom  der  Leber  mitCirrhose,  und  zwar  jene  diffus  in  der  Leber 
auftretende  Form,  hat  vor  Kurzem  Siegenbeck  van  Heukelom') 
eine  Arbeit  erscheinen  lassen,  worin  ihm  auf  jeden  Fall  der  Beweis 
geglückt  ist,  dass  diese  eigenthümliche  Carcinomform  durch  primäre 
Wucherung  der  Leberacinuszellen  unabhängig  von  der  Cirrhose  ent- 
steht, d.  h.  nicht  durch  Absprengung  von  Drttsenzellen  durch  peri- 
portales Gewebe,  wie  es  nach  Ribbert  der  Fall  sein  müsste.  Ich 
glaube  aber  sogar,  dass  die  bisherigen  Beobachtungen  nicht  genügen, 
um  die  Meinung  des  Professors  Siegenbeck  van  Heukelom  an- 
nehmen zu  müssen,  dass  überhaupt  in  irgend  welcher  Weise  die 
Girrhose  die  Entstehung  der  Adenocarcinome  begünstige  (Brissand), 
dass  vielmehr  das  entstehende  Carcinom  ein  derartig  mächtiger  Reiz 
für  das  periportale  Gewebe  ist,  dass  überall  im  ganzen  Bereiche  der 
Leber  nun  Wucherungen  desselben  und  Cirrhose  entstehen  können. 
Eine  derartige  Deutung  scheint  mir  immer  noch  mehr  Wahrscheinlich- 
keit für  sich  in  Anspruch  nehmen  zu  können  und  immer  noch  mehr 
positive  Anhaltspunkte  zu  besitzen,  als  die  Benutzung  klinischer  Sym- 
ptome zum  Beweise  des  primären  Auftretens  der  Girrhose,  welche 
doch  im  Wesentlichen  darauf  hinausläuft,  dass  längere  Zeit  vor  der 
Diagnose  des  Garcinoms  —  das  längste  war,  wenn  ich  mich  recht 
erinnere,  bisher  die  Beobachtung  eines  ganzen  Jahres  —  nur  Sym- 
ptome gefunden  worden  waren,  welche  die  Diagnose  auf  Cirrhose 
hatten  stellen  lassen.  Damit  ist  aber  noch  kein  Beweis  geliefert,  dass 
die  erste  Diagnose  auch  richtig  war;  denn  wir  wissen  heute  noch 
nichts  über  die  zeitliche  Ausdehnung  des  Wachsthums  eines  AdcDO- 
carcinoms  der  Leber.  Ich  kann  ja  für  diese  Deutung  ebenBoweoig 
einen  stricten  Beweis  bringen,  wie  Siegenbeck  van  Heukelom ftlr 
die  seinige,  halte  sie  aber,  da  doch  einmal  Hypothese  gegen  Hypo- 
these steht,  far  annehmbar.  Wenn  sie  das  aber  ist,  dann  sehe  ich  in 
dem  Adenocarcinom  der  Leber  eine  ausserordentlich  mächtige  Stfltie 
für  die  Ansicht,  dass  bedeutende  und  ausserordentlich  früh  eintretende 
Bindegewebswucherungen   bei  Carcinomen  nichts  Seltenes  und  dass 
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sie  vielleicht  als  Abwehrversucbe  des  Organismus  aufzufassen  sind. 
Diese  Vertheidigung  findet  in  verschiedener  Weise  statt,  je  nach  dem 
Sitze  des  Krebses.  Bei  Haut-  und  Schleimhautcarcinomen  werden  wir 
Bilder  erwarten  müssen,  welche  als  Versuche  des  Bindegewebes  zu 
deuten  sind,  die  Epithelwucherung  nach  der  freien  Oberfläche  als  nach 
der  Kichtnng  des  geringsten  Widerstandes  hin  abzuschieben ;  bei  den 
Garcinomen  der  tiefer  gelegenen  Drtlsen  kann  der  deletäre  Fremd- 
körper nur  durch  Abkapselung  und  Erwttrgnng  unschädlich  gemacht 
werden;  Bilder,  welche  eine  derartige  Deutung  zulassen,  sieht  man 
bei  den  verschiedensten  Krebsen  der  Mamma,  des  Hodens,  der  Nieren 
and  anderer  Organe,  am  schönsten  natürlich  beim  Adenocarcinom  der 
Leber,  wo  die  Epithelwuchernng  an  Orten  beginnt,  an  welchen  schon 
normaler  Weise  ein  Bindegewebsmantel  am  einen  Epithelzellenhaafen, 
id  est  den  Acinus,  geschlagen  ist. 

Bevor  ich  die  beiden  letzten  Arbeiten  Bibbert's  bespreche, 
möchte  ich  an  dieser  Stelle  etwas  einschalten,  was  ich  bisher  nirgends 
gut  unterbringen  konnte:  Ich  habe  mich  von  Anfang  an  auf  den  Stand- 
punkt gestellt,  dass  bei  Garcinomen  starke  Bindegewebsproliferationen 
sehr  bald  eintreten  können.  Ich  gebe  daher  die  Möglichkeit  zu,  dass 
ein  gegenseitiges  Durcheinanderwachsen  von  Epithel  und  Bindegewebe 
sehr  bald  schon  eintritt,  und  habe  daher  aach,  wie  oben  wiederholt 
betont  wurde,  an  den  Abbildungen  Ribbert's  nichts  für  mich  Un- 
erklärliches gefanden.  Man  könnte  vielleicht  auch  blos  an  ein  Durch- 
wachsen des  Epithels  durch  das  neugebildete  Bindegewebe  denken. 
Hauser  stellt  sich  in  seiner  in  Virchow's  Archiv  gegen  Ribbert 
veröffentlichten  Arbeit  mehr  auf  letzteren  Standpunkt  Er  sagt  da: 
„Dieselben*^  (nämlich  die  krebsigen  Infiltrate)  „können  aber  auch  da- 
durch zu  Stande  kommen,  dass  die  epitheliale  Wucherung  auch  in  die 
Spalträume  des  durch  entzündliche  Reaction  neugebildeten  Binde- 
gewebes eindringen Die  epitheliale  Wucherung  entwickelt  sich 

dann  stets  in  der  Form  schmaler  Zellstränge  und  Zellreihen,  welche 
in  die  feinsten  Oewebsspalten,  sowohl  des  ursprünglich  normalen,  als 
auch  des  später  neugebildeten  Gewebes  eindringen,  überall  die  ein- 
zelnen Bindegewebsfasern  aaseinanderdrängend.  .....  So  entstehen 

jene  merkwürdigen  histologischen  Bilder,  bei  welchen  man  das  ganze 
Gewebe  förmlich  diffus  von  der  epithelialen  Wucherung  infiltrirt  sieht, 
und  an  vielen  Stellen,  wo  die  Zellreihen  im  Querschnitt  getroffen 
wurden,  scheinbar  einzelne  Epithelzellen  von  einer  dünnen  Binde- 
gewebshülle umgeben  sind Man  findet  in  anderen  Fällen  diese 

Bilder  stets  in  den  tieferen  und  peripheren  Stellen Die  Zellen 

machen  hier  oft  einen  atrophischen  Eindruck,  so  dass  es  den  Anschein 
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bat,  als  ob  hier  die  Zellen  von  dem  wuebernden  Bindegewebe  fönn- 

lieh  erdrückt  würden Diese  Bilder  siebt  man  am  hänfigsteo 

bei  der  Bildung  von  festerem  Gewebe  mit  Uebergang  za  Narbengewebe, 
also  bei  Uebergang  der  krebsigen  Wnchemng  zu  scirrhösem  Cha- 
rakter.   Jedenfalls  geht  aus  diesen  Beobachtungen  hervor,  dass 

es  sich  hier  um  eine  Form  der  epithelialen  Wucherung  handelt,  welche 
keineswegs  das  Anfangsstadium  der  Erebsentwicklung  auszeichnet, 
sondern  im  Gegentheil  gerade  bei  schon  vorgeschrittenerem  Process 
in  den  tieferen  Schichten  der  krebsigen  Neubildung  häufig  zur  Beob- 
achtung gelangt/'  Es  ist  nun  zweifellos  eine  allgemein  bekannte  That- 
Sache,  dass  man  die  Ribbert'schen  Bilder  nicht  selten  an  der  Grenze 
älterer  Carcinome  und  in  scirrhösen  Krebsen  findet.  Auch  die  Ver- 
zerrungen der  Zellform  und  ihre  scheinbar  atrophischen  Zustände 
kann  man  an  diesen  Stellen  sehr  häufig  gewahren.  Ich  getraue  mir 
jedoch  nicht,  schnurstracks  zu  behaupten,  dass  Derartiges  in  beginnen- 
den Carcinomen  nicht  vorkommen  kann.  Allerdings  habe  ich  ent^ 
sprechende  Bilder  nur  in  meinem  dritten  Falle,  welches  das  älteste 
der  drei  Carcinome  vorstellte  und  einen  richtigen  scirrhösen  Charakter 
trug,  beobachten  können.  Es  wäre  übrigens  —  dies  soll  nur  eine  Idee 
sein,  mit  welcher  und  für  welche  ich  nichts  beweisen  will  —  schliess- 
lich nicht  unmöglich,  dass  Krebse  häufiger  spontan  heilen,  als  man 
heute  annimmt.  Dies  könnte  zu  Stande  kommen  durch  eine  prompte, 
heftige,  zu  scirrhösen  Veränderungen  fahrende  Reaction  des  Binde- 
gewebes und  dadurch  ermöglichte  Entfernung  des  Carcinoma.  Dann 
müsste  man  innerhalb  des  Bindegewebes  vielfach  verzerrte,  atrophisch 
aussehende  Epithelzellen  finden  können,  müsste  auf  Bilder  kommen, 
welche  man  nach  Haus  er  gerade  an  der  Grenze  vorgeschrittener  und 
scirrhöser  Krebse  zu  sehen  gewohnt  ist,  und  welche  auf  eine  Er- 
würgung des  Epithels  durch  das  Bindegewebe  schliessen  Hessen. 

Ribbert  hat  nun  neuerdings  ')  an  der  Hand  von  1 1  untersachten 
Carcinomen,  bei  welchen  sich  immer  tuberculöse  Veränderungen  ge- 
funden hätten,  seine  früher  aufgestellten  Hypothesen  von  dem  primären 
Bindegewebscharakter  der  Carcinome  zu  stützen  versucht,  indem  er 
in  einem  Theil  der  Fälle  von  Carcinom  die  Tuberculöse  als  dasjenige 
Agens  betrachtet,  welches  die  von  ihm  beschriebene  und  als  grund- 
legend für  die  Entstehung  des  Krebses  bezeichnete  subepitheliale  Binde- 
gewebswucherung  erzeugt  Die  Sache  klingt  sehr  hübsch :  Denn  wenn 
die  mit  Entzündungen  einhergehende  Tuberculöse  der  Haut  Carcinom 
erzeugen  kann,  so  ist  natürlich  die  Entzündung  und  Gewebswnche- 


1)  Carcinom  und  Tuberculöse.   MOnchener  med.  Wochenschr.  1694.  Kr.  17. 
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rang  das  carciDombildende  Element  —  und  jetzt  gebt  es  flott  im 
Fahrwasser  der  Ri bb er t 'sehen  Hypothese  weiter.  Ich  will  die  Frage 
gar  nicht  aufrollen,  ob  denn  in  Carcinomen  nicht  Riesenzellen  and 
an  Tnberkelgranulationen  erinnernde  Bildungen  vorkommen  können, 
welche  gar  nichts  mit  Taberculose  zn  tbun  haben  (Baamgarten 
hat  meines  Wissens  denselben  Gedanken  geäussert,  sich  dann  aber 
für  die  tuberculöse  Natur  dieser  Gebilde  entscheiden  zu  können 
geglaubt);  ich  kann  auch  nicht  entscheiden,  ob  die  Riesenzellen, 
welche  Krückmann 0  und  Dünschmann^)  in  Carcinomen  ge- 
sehen haben,  von  den  Rib her t 'sehen  verschieden  waren  oder  nicht; 
ich  will  auch  die  Untersuchungen  Clement's^)  nicht  als  gegen- 
beweisend gegen  Ribbert  ansehen,  wenn  auch  jeder  Fall,  welcher 
nicht  fflr  Ribbert  spricht,  den  Theorien  dieses  Forschers  mehr  an 
Boden  nimmt;  ich  will  endlich  auf  die  zum  grOssten  Theil  auch  heute 
noch  gültigen  Thesen  von  Lubarsch  über  die  Möglichkeiten  der 
Combination  von  Taberculose  und  Carcinom  nicht  weiter  zurück- 
kommen. Ich  glaube  vielmehr,  dass  das  Folgende  genügt,  um  die 
Ribbert 'sehen  Anschauungen  als  zum  Mindesten  schwach  fundirt  er- 
scheinen zu  lassen:  Obwohl  wir  über  die  Aetiologie  des  Carcinoms 
noch  recht  wenig,  nach  der  Richtung  der  directen  Ursache  hin  sogar 
so  gut  wie  nichts  wissen,  können  wir  doch  häufig  die  Bemerkung 
machen,  dass  locale  Reizungen,  besonders  chronisch  einwirkende, 
Epithelwucherungen  erzeugen.  Daher  sieht  man  Carcinome  speciell 
an  Stellen  auftreten,  welche  vielfach  Insulten  ausgesetzt  sind,  also  in 
Warzen,  im  Mundwinkel  von  Pfeifenrauchern,  an  der  Glans  penis,  am 
äusseren  Muttermund,  an  der  Cardia,  überhaupt  im  ganzen  Intestinal- 
tractus  u.  s.  w.  Welcher  Art  der  Reiz  sein  muss,  um  Carcinom  er- 
zeugen zu  können,  wissen  wir  nicht;  in  gewissen  Fällen  mag  derselbe 
vom  Bindegewebe  aus  ausgeübt  werden,  indem  sich  in  demselben  aus 
irgend  welcher  Ursache  Entzündungen  abspielen.  Solches  wird  man 
z.  B.  annehmen  dürfen  bei  Carcinomen  der  äusseren  Haut,  welche  sich 
auf  dem  Boden  von  chronischen  Ekzemen,  von  syphilitischen  Ulce- 
rationen,  vielleicht  auch  bei  solchen,  welche  sich  aus  Narben  und  aus 
alten  Magengeschwüren  entwickeln.  Dass  diese  Entzündung  jedoch 
nicht  immer  vorhanden  sein  muss,  dürfte  nach  den  am  Eingange  der 
Arbeit  beschriebenen  Beobachtungen  nicht  zu  bezweifeln  sein.  (Ent- 
zündungsprocesse  im  subepithelialen  Bindegewebe  rufen  überhaupt 
gern  atypische  Epithelwucherung  hervor,  ohne  dass  dieselben  Carci- 

1)  Virchow's  Archiv.  Bd.  CXXXVIII.         2)  Journal  of  Pathology.  Vol.  111. 
3)  Ueber  seltenere  Arbeiten  der  Combination  von  Krebs  and  Taberculose. 
Virchow'B  Archiv.  Bd.  CXXXIX. 
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Dome  sein  müssen,  und  ohne  dass  man  die  Entstehung  ä  la  Kibbert 
zu  erklären  hätte.  Dies  ist  der  Fall  z.  B.  bei  Verlängerung  der  Epi- 
thelzapfen in  chronischen  Ekzemen,  ttber  subepithelialen  OeschwttlsteD 
und  Anderen.  Auch  Drttsen  können  in  dieser  Weise  in  die  Tiefe 
dringen,  wie  dies  Hauser  von  normalen  Darmdrüsen  in  der  Tnnica 
muscularis  angiebt,  und  ich  selbst  in  dem  Falle  von  glandulärer  Hyper- 
trophie der  Uterindrüsen  sah.)  Wenn  aber  ein  Krebs  ohne  Entzün- 
dung und  Bindegewebswucherung  entstehen  kann,  so  hat  man  keine 
Berechtigung  anzunehmen,  dass  in  denjenigen  Fällen,  wo  sich  Carci- 
nome  in  chronisch  entzündetem  Gewebe  entwickeln,  die  Entzündung 
in  anderem  ursächlichen  Zusammenhang  mit  dem  Carcinom  als  in 
dem  einer  einfachen  Heizung  steht,  und  braucht  nicht  auf  die  Bib- 
bert'sehen  ErklärungSTcrsuche  zurückzugreifen.  Nun  noch  einen 
Schritt  weiter!  Wenn  aber  schon  gewöhnliche  Entzündungen  im  Stande 
sind,  das  Entstehen  von  Krebsen  zu  begünstigen,  ohne  dass  man  den 
Ribbert'schen  Theorien  anhängen  muss,  so  liegt  nichts  im  Wege, 
dasselbe  auch  von  den  sich  in  ursprünglich  tuberculösen  Geweben  ent- 
wickelnden Carcinomen  zu  glauben.  Auch  hier  giebt  dieTuber- 
culose  nur  den  Reiz  ab;  die  Absprengung  der  Epithel- 
zellen durch  Bindegewebszellen  ist  hier  so  wenig  be- 
wiesen wie  in  den  anderen  Fällen.  Dass  nun  die  Tuberculose 
thatsächlich  auf  die  benachbarten  Gewebe  einen  zur  Proliferation 
specifischer  Gewebselemente  führenden  Reiz  höchster  Heftigkeit  auszu- 
lösen im  Stande  ist,  dieses  zu  erfahren,  braucht  man  noch  gar  nicht 
die  CarcinomfäUe  im  Lupussaale  einer  Hautklinik  heranzuziehen ;  viel 
schlagender  ist  als  Beweis  die  (ziemlich  seltene)  Mammatnberculose 
zu  verwerthen,  bei  welcher  das  eigentliche  tuberculöse  Gewebe  sehr 
in  den  Hintergrund  tritt  gegenüber  den  mächtigen,  an  Sarkom,  bezw. 
Carcinom  erinnernden  Wucherungen  der  Drüsenacini  und  des  intra- 
acinösen  Gewebes.  Man  ist  bei  Betrachtung  eines  derartigen  Bildes 
wirklich  oft  in  Zweifel,  ob  man  es  mit  einer  Tuberculöse  oder  einem 
beginnenden  Neoplasma  zu  thun  hat.  —  Ich  kann  also  Ribbert 
wohl  zugeben,  dass  die  Tuberculöse  die  spätere  Ent- 
stehung eines  Carcinoms  in  dem  tuberculösen  Bezirke 
begünstigt,  indem  sie  vielleicht  einen  ganz  besonders 
starken  Reiz  ausübt,  oder  —  wenn  man  so  will  —  eine 
Art  ,)Disposition''  schafft  für  die  leichtere  Entwicklung 
des  directen  Carcinomerregers;  ich  kann  jedoch  in  der 
Ribbert'schen  Arbeit  über  „Tuberculöse  und  Carcinom" 
nichts  finden,  was  seinen  Ansichten  über  die  Entstehung 
der  Krebse  irgend  welche  Stütze  verleihen  würde. 
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Vor  Kurzem  erschien  Rib  bert  mit  einer  neaen  Arbeit  ^)  auf  dem 
Plane,  am  seinen  Ansichten  neue  Stützen  zuzuführen.  In  derselben 
sucht  er  den  Beweis  zu  führen,  dass  sämmtliche  Geschwülste  durch 
Lostrennung  von  Gewebszellen  aus  ihrem  organischen  Zusammenhange 
durch  Wachsthumsvorgänge  entstünden.  Die  einmal  losgetrennten 
Zellen  befänden  sich  ausserhalb  des  ihnen  zugehörigen  Platzes  auch 
ausserhalb  des  zttgelnden  Einflusses,  welchen  die  zusammengehörigen 
Zellgrnppen  auf  jede  einzelne  ausüben,  die  normale  „Gewebsspannung'^ 
sei  aufgehoben,  und  sie  könnten  daher  ganz  nach  Wunsch  wachsen  und 
Tumoren  bilden.  Was  intrauterin  möglich  sei,  sei  auch  extrauterin 
möglich.  Auch  hier  würden  Gewebstheile,  d.  h.  einzelne  Zellen,  aus 
ihrem  organischen  Zusammenhange  abgesprengt  (z.  B.  bei  Carcinomen 
durch  Bindegewebe)  und  könnten  nun  Geschwülste  bilden. 

Zum  Beweise  für  seine  Carcinomentwicklungshypothese  bringt 
Rib  bert  hier  neue,  zwar  äusserst  interessante  und  geistreiche,  aber 
auch  vollkommen  unbewiesene  Hypothesen  über  Geschwulstentwick- 
Inng.  Ich  behalte  mir  vor,  auf  diese  Arbeit  eigens  noch  einmal  einzu- 
gehen, wenn  mir  nicht  eine  berufenere  Feder  in  diesem  Bestreben 
zuvorkommt.  Für  heute  muss  ich  mich  begnügen,  zu  erklären,  dass 
für  die  hier  zunächst  interessirende  Frage  der  Carcinomentstehung  die 
Arbeit  Ribbert's  keine  neuen  nicht  hypothetisch  basirten  Be- 
weise bringt. 

Gegen  die  Haus  er 'sehe  Arbeit  wendet  sich  Rib  bert  schon  in 
einer  Nachschrift  dieses  Aufsatzes,  ganz  besonders  ausführlich  jedoch 
in  einer  während  der  Drucklegung  meiner  Arbeit  erschienenen  Ent- 
gegnung. 2)  Professor  Rib  bert  behauptet,  dass  die  Hauser 'sehen 
Beobachtungen  gegen  ihn  nicht  beweisend  seien,  indem  dessen  Unter- 
suchungen sich  nicht  über  beginnende  Krebse  erstrecken,  sondern 
über  solche,  welche  schon  längere  Zeit  begonnen  haben,  indem  hier 
bereits  Leisten  und  Stränge  in  der  Submucosa  vorhanden  seien.  An 
solchen  Carcinomen  könne  man  aber  nichts  mehr  studiren,  da  das  einmal 
ausgebildete  Carcinom  nicht  dadurch  in  die  Breite  wachse,  dass  am 
Rande  immer  neue,  bis  dahin  normale  Epithelien  in  die  Tiefe  eindringen, 
sondern  so,  dass  die  Wucherung  der  Krebszellen  ausser  nach  unten  auch 
seitlich  tief  unter  das  unveränderte  Epithel  und  von  hier  aus  nach 
aufwärts  gegen  das  letztere  erfolge,  welches  dadurch  schliesslich  ver- 
nichtet werde.  Hierbei  würden  sich  diese  Krebsstränge  so  innig  mit  den 
interpapillären  Epithelzapfen  vereinigen,  dass  man  irrthUmlich  an  eine 

1)  Deatsche  med.  Wochenschr.  1S95.  Nr.  1—4. 

2)  Rib  bert,  üeber  Histogenese  und  Wachs  tbum  des  Carcinoms.  Virchow's 
Archiv.  Bd.  CXLI,  Heft  1. 
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von  diesen  Zapfen  aasgegangene  Carcinomwncherang  denken  könne. 
Bei  den  Drüseokrebsen  der  Scbleimhaat  könnten  die  in  die  Nachbar- 
schaft ge  wucherten  Krebsschläuche  Langer  bans 'sehe  Bilder  Tor- 
täuschen;  die  eigentlichen  Drüsen  wUrden  grösstentheils  durch  Atrophie 
zum  Schwund  gebracht;  indem  sich  Erebsschlänche  an  solche  Drüsen- 
reste  anlehnten,  könnten  sie  das  Bild  einer  carcinomatös  werdenden 
Drüse  zeigen;  oder  ein  Krebsschlauch  erreiche  die  Oberfläche  der 
Schleimhaut,  bezw.  der  benachbarten  äusseren  Haut,  die  Epitheldecke 
und  seine  oberflächlichen  Zelllager  würden  sich  abstossen  und  wir 
hätten  eine  Pseudodrüse  vor  uns.  Die  Hauser'sche  Abbildung  sei 
also  keine  carcinomatös  umgewandelte  Drüse  im  Sinne  Langerhans', 
sondern  sei  entstanden  durch  aus  der  Nachbarschaft  vorgedrungene 
krebsige  Infiltration.  Die  Lehre  Hansemann 's  von  der  Specifität 
der  Zelle,  vom  Altruismus  und  der  Anaplasie  sei  durch  die  Entdeckung, 
dass  atypische  Kemtheilungen  nicht  blos  in  Garcinomen  vorkommen, 
ihrer  wichtigsten  Stütze  beraubt. 

Ich  muss  zunächst  zugeben,  dass  ich  Ribbert's  Beschreibungen 
der  Art,  wie  sich  altes  und  neues  Epithel,  alte  und  neue  Drüsen  ver- 
einigen können,  skeptisch  gegenüber  stand  und  geglaubt  habe,  dass 
Professor  Ribbert  sich  irgendwie  getäuscht  habe.  Als  ich  jedoch 
auf  dieses  hin  die  vielen  mir  zu  Gebote  stehenden  Präparate  der  ver- 
schiedensten Krebse  einer  genauen  Durchmusterung  unterwarf,  konnte 
ich  bald  mich  von  der  vollkommenen  Richtigkeit  der 
Ribbert'schen  Angaben  überzeugen.  Femer  hat  Ribbert 
vollkommen  Recht,  wenn  er  behauptet,  dass  ein  ausgebildetes  Car- 
cinom  sich  in  der  Regel  nicht  dadurch  ausbreite,  dass  am  Rande  immer 
neue,  bis  dahin  gesunde  Drüsen  oder  Epithelien  erkranken,  sondern 
in  der  von  ihm  behaupteten  Weise ;  und  es  ist  nur  eine  Bestätigung 
meiner  Ansicht,  wenn  Ribbert  behauptet,  dass  es  nach  Allem  un- 
möglich ist,  an  ausgebildeten  Garcinomen  die  Histogenese  festzustellen. 

Was  ist  aber  ein  ausgebildetes  Garcinom?  Diese  Frage  wird  man 
verschieden  beantworten,  je  nachdem  man  sich  für  oder  gegen  Rib- 
bert stellt.  Ist  das  Garcinom  eine  primäre  Bindegewebserkrankung, 
dann  ist  zwar  die  Anwesenheit  von  einzelnen  subepithelialen  Krebs- 
schläuchen kein  Beweis,  dass  man  es  mit  einem  fortgeschrittenen 
Garcinom  zu  thun  hat,  aber  immerhin  muss  nach  dieser  Richtung  hin 
der  Verdacht  wachgerufen  werden.  Ist  aber  das  Garcinom  eine  pri- 
märe Epithel-,  bezw.  Drüsen  Veränderung ,  dann  sagen  natürlich  ein 
paar  Schläuche  gar  nicht  viel  und  beweisen  gar  nichts,  wenn  etwa 
BindegewebsveränderuDgen  vollkommen  fehlen.  So  ist  es  in  meinem 
ersten  Falle.   Mag  man  ferner  eine  Anschauung  über  die  Entstehung 
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der  Krebse  haben,  welche  man  wolle,  so  mass  man  doch  annehmen, 
dass  die  Carcinomentwicklung  nicht  ttberall  zn  ganz  gleicher  Zeit  in 
dem  betreffenden  Bezirke  einsetzt  und  gleichmässig  weiter  schreitet, 
sondern  es  wird  auch  ein  beginnendes  Carcinom  schon  sehr  bald 
Stellen  zeigen,  wo  der  Process  schon  weiter  gediehen  ist,  and  andere, 
wo  er  noch  in  der  Entstehung  begriffen  ist;  an  solchen  Stellen  wird 
man  dann  sabmncöse  Schläuche  finden  kOnnen,  während  sich  an  an- 
deren Stellen  das  Epithel  erst  zu  verändern  anfängt.  Ein  ganz  be- 
sonders klarer  Fall  ist  in  dieser  Beziehung  das  schon  angerührte 
Blasencarcinom :  Im  Centram,  offenbar  dem  ältesten  Theile  der  Ge- 
schwulst, finden  sich  hier  schon  Schläuche ;  in  der  Peripherie  dagegen 
beginnt  ttberall  der  Krebs.  —  Eine  andere  Frage  ist  dann  die,  ob 
auch  späterhin,  nachdem  einmal  die  ganze  ursprüngliche  Krebsanlage 
in  richtigen  Krebs  sich  umgewandelt  hat,  die  weitere  Breitenausdeh- 
nung durch  immer  neue  Einsenknng  ursprünglich  normaler  Epithelien 
und  Drüsen  stattfinden  kOnne.  So  schön  und  richtig  ich  die  Bib- 
ber fachen  Beobachtungen  halte,  so  können  sie  meiner  Ansicht  nach 
doch  nicht  genügen,  um  die  bisher  geltenden  gut  fnndirten  Ansichten 
als  Yollkommen  irrig  hinstellen  zu  dürfen.  Es  kommen  sicher  beide 
Dinge  neben  einander  vor.  —  Die  Grenze  des  beginnenden  und  des 
entwickelten  Krebses  zu  ziehen,  halte  ich  für  einen  Anhänger  Rib- 
ber t  's  ausserordentlich  schwer.  R  i  b  b  e  r  t  selbst  schildert  ein  (drittes) 
Lippencarcinom ,  welches  in  seinen  mittleren  Partien  noch 
weiter  vorgeschrittenen  Bau  als  das  vorige  hatte,  in  den 
Randpartien  aber  entsprechende  (entsprechend:  im  Sinne 
Ribbert's)  Verhältnisse  zeigte  (Virchow's  Archiv.  Bd.  CXXXV. 
S.  438).  S.  458  heisst  es  von  demselben  Carcinom:  „Ich  sehe  in  seinen 
mittleren  Theilen  im  Bindegewebe  eine  Anzahl  rundlicher, 
strangförmiger  oder  polymorpher  Alveolen,  die  aber  nicht 
scharf  begrenzt  sind",  und  S.  459:  „So  sehen  wir  die  scheinbar  oder 
wirklich  isolirt  in  der  Tiefe  liegenden  Epithelhaufen  des  dritten  Lippen- 
carcinoms "  Ich  bin  weit  davon  entfernt,  einem  so  ausgezeich- 
neten Beobachter  wie  Ribbert  etwa  Oberflächlichkeit  vorwerfen  zu 
wollen,  und  bin  jeder  Zeit  gern  bereit,  mich  belehren  zu  lassen,  dass 
ich  mich  geirrt  habe;  ich  kann  die  Sache  jedoch  nicht  anders  ver- 
stehen, als  dass  Ribbert  hier  selbst  (und  mit  vollkommenem  Recht!) 
ein  Carcinom  zum  Studium  benutzt  hat,  welches  nach  seiner  Ansicht 
kein  „beginnendes^'  Carcinom  mehr  ist.  Der  Schritt  von  dem,  was  er, 
bis  zu  dem,  was  Hauser  gethan  hat,  ist  dann  nur  mehr  ein  sehr 
kleiner.  —  Die  Haus  er 'sehe  Abbildung  besteht  meiner  Ansicht  nach 
mit  derselben  Beweiskraft  da,  ob  man  Hansemann 's  Theorie  der 
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Krebsentwicklang  annimmt  oder  nicht.  —  Was  Ribbert  in  seiner 
Entgegnung  Tafel  V,  Fig.  9  abbildet,  ist  doch  grandverschieden  von 
der  Ha  US  er 'sehen  Abbildung.  Hier  der  allmähliche,  ruhige  Ueber- 
gang  von  Drüsenepithel  in  Garcinom,  dort  eine  offenbare  VerdränguDg 
der  normalen  Epithelien  durch  hineingewucherte  Krebszellen;  hier 
keine  passiven  Form-  und  Lageveränderungen  der  normalen  Epi- 
thelien, dort  solche  sehr  deutlich  ausgesprochen;  hier  der  innigste 
Zusammenhang  der  beiden  Epithelarten,  dort  so  gut  wie  keiner.  Man 
vergleiche  nur  die  beiden  Abbildungen  und  man  wird  einen  so  auf- 
fallenden Unterschied  finden,  dass  sich  derselbe  durch  die  verschie- 
denen Epithelarten  im  Ri  bb er t 'sehen  Falle  allein  nicht  erklären  lässt! 

Auf  Grund  dieser  Abhandlung  wird  man  allerdings  nicht  behaupten 
dürfen,  dass  Carcinome  in  keinem  Falle  so  entstehen  können,  wie  es 
Ribbert  will.  Im  Gegentheil,  ich  möchte  glauben,  dass  die  Entwick- 
lung von  Krebsen  in  Warzen,  in  alten  Narben,  heilenden  Magen- 
geschwüren, also  lauter  Fällen,  wo  eine  Durcheinanderwerfung  von 
Epithel  und  Bindegewebe,  ein  Losreissen  der  Epithelzellen  durch  die 
Zellen  der  Narbe  nahe  liegt,  viel  hat,  was  sich  mit  den  Ribbert- 
schen  Anschauungen  sehr  gut  vertragen  würde.  Ich  halte  es,  so  lange 
wir  noch  nichts  Genaueres  über  die  Ursache  der  Carcinome  wissen, 
nicht  für  unmöglich,  dass  —  ceteris  paribns  —  einmal  ein  Carcinom 
in  dieser  und  ein  anderes  Mal  in  der  von  jenem  Forscher  angegebenen 
Weise  entstünde.  Ich  glaube  aber  andererseits  auch  den  unumstöss- 
liehen  Beweis  geliefert  zu  haben,  dass  Carcinome  sich  auch  entwickeln 
können,  bei  welchen  die  Bindegewebsveränderungen  nicht  das  Pri- 
märe sind;  ja,  ich  möchte  es  sogar  als  höchst  unwahrscheinlich  be- 
zeichnen, dass  in  einem  grösseren  Procentsatz  der  Fälle  die  Ent- 
wicklung im  Sinne  Ribbert 's  stattfindet. 

Ich  schliesse  daher  mit  den  Sätzen: 

Das  Carcinom  kann  sich  ohne  vorausgehende  Veränderung  des 
subepithelialen  besw,  submucösen  Gewebes  entwickeln.  Die  letste  Ur- 
sache des  Krebses  ist  noch  unbekannt.  Das  Gleiche  gilt  bezüglich  der 
Frage,  ob  ein  Carcinom  ohne  vorausgehende  Reisung  des  betreffenden 
Gebietes  sich  entwickeln  kann.  Sicher  können  dagegen  Carcinome 
durch  die  verschiedenartigsten  Reize  entstehen,  darunter  auch  den  Ent- 
sündungsreiz.  Ein  solcher  Entzündungsreiz  ist  auch  die  Tuberculosen 
Der  Ribbert'sche  Erklärungsversuch  über  die  Entstehung  der  Krebse 
ist  ßtr  den  grössten  Theil  der  Carcinome  sicher  unwahrscheinlich.  Das 
von  ihm  bisher  zu  Gunsten  seiner  Anschauung  Angeßihrte  ist  nicht 
beweisend. 

Berlin,  im  Mai  1895. 
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Erklftrung  der  Abblldangen. 

Flg.  1.  Bei  8cbwacber  VergrösseruDg  betracbtetes  Stflck  eineB  Blasencarci- 
Doms.  leb  babe  dieses  Bild,  obwobl  gerade  an  dieser  Stelle  eine  Verzerrung  des 
sonst  ganz  ebenen  Präparates  im  Alkobol  zu  Stande  gekommen  war,  deshalb 
gewählt,  well  es  die  £pitbeleinsenkungen  gleich  an  Yier  Häufchen  erkennen  lässt. 
Das  Epithel  der  Blasenschleimbaut  ist  fast  aberall  abgestossen. 
e  Epitbelzapfen ;  g  Gef&sse. 

Fig.  2«  Beginnendes  Carcinom.  Rechts  und  links  der  Uebergang  in  anschei- 
nend normale  Schleimhaut.  Hier  wie  in  Fig.  1  ist  das  Ausweichen  der  Binde- 
gewebsfasern sehr  schön  zu  sehen. 

c  Carcinom;  n  normales  Blasenepithel;  /  Leukocyt. 

Fig.  8«  In  der  subepithelialen  Schicht  der  Blase  befindliche  Carcinomnester. 
Einzelne  Leukocyten. 

e  normales  Blascnepithel ;  c  Erebszapfen,  zum  Theil  ausgefallen; 
/  Leukocyt. 

FJg.  4.   Schnitt  aus  dem  Uteruscarcinom. 

a)  mit  Flimmerepithel  ausgekleidete  erweiterte  Drüsen; 

b)  mit  zweifach  geschichtetem  Gylinderepithel  erweiterte  Drüse; 

c)  Erebsalveolen. 

Flg.  5.  Schnitt  durch  den  grössten  der  drei  Darmtumoren. 

n  Erebsnester;  T  Tumor;  Km  Erebsmetastasen  in  und  unter  die 
Ringmusculatur  (r);  /  Längsmuskellager;  zsum  zellig  infiltrirte 
Mucosa  und  Submucosa;  c  Stelle  der  carcinomatösen  Umwandlung 
der  auf  den  Tumor  hinaufkletternden  Schleimhautdrüsen. 

Da  die  Zeichnungen  Dilettantenarbeit  sind,  bitte  ich  sie  nachsichtig  beur- 
theilen  zu  wollen. 


XXVIII. 

lieber  die  Yeränderongen  der  Blntmischong  infolge 
von  Circnlationsstörungen. 

Aus  der  II.  med.  Universitätsklinik  des  Herrn  Geheimrath  Prof. 
Dr.  Gerhardt  in  Berlin. 

Von 

E.  Grawltz. 

Die  Misch angs Verhältnisse  des  Blutes  bei  CirculationsstörnDgen 
stehen  seit  langer  Zeit  zur  Discussion,  und  eine  Uebersicht  über  die 
Literatur  ergiebt,  dass  diese  Verhältnisse  von  den  einzelnen  Autoren 
in  ungemein  verschiedenartiger  Weise  ermittelt  und  demgemäss  aach 
gedeutet  worden  sind. 

Schon  Andral  und  Gavarret  fanden,  dass  das  Blut  Herz- 
kranker bald  normale  Zusammensetzung  zeige,  bald  wasserreicher  sei, 
und  Becquerel  und  Rodler  ^  constatirten  im  Jahre  1844  bei  einer 
acut  entstandenen  Compensationsstörung  des  Herzens  mit  starkem 
Hydrops  Herabsetzung  des  Eiweissgehaltes  des  Blutes  und  Verringe- 
rung des  specifischen  Gewichtes,  während  gleichzeitig  mit  der  Ab- 
nahme der  Zeichen  der  Herzschwäche  die  Werthe  fttr  die  genannten 
beiden  Factoren  wieder  stiegen. 

Nasse  ermittelte  bei  der  Mehrzahl  der  untersuchten  Herzkranken 
Erhöhung  des  specifischen  Gewichtes  des  Blutes. 

Genauere  Blutuntersuchungen  finden  sich  in  einer  Arbeit  von 
Naunyn^)  vom  Jahre  1872,  welcher  bei  allen  Zuständen  chronischer 
Dyspnoe  erhebliche  Zunahme  des  Hämoglobingehaltes  constatirte,  die 
er  nicht  durch  eine  Eindickung  des  Blutes  erklärte,  sondern  dadareb, 
dass  bei  diesen  Zuständen  der  nöthige  Sauerstoff  mangele,  um  die 
normale  Quantität  von  Hämoglobin  zu  zersetzen. 

1)  Untersuchungen  über  die  Zusammensetzung  des  Blutes  im  gesunden  und 
kranken  Zustande.   Uebersetzt  von  Eisen  mann.   Erlangen  1845. 

2)  Ueber  den  Hb -Gebalt  des  Blutes  bei  verschiedenen  Krankheiten.   Corre- 
pondenzblatt  f.  Schweizer  Aerzte.  1872.  S.  300. 
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F.  PeDzoldt  und  G.  TönisseD^)  coDStatirteo  späterhin  (18S1) 
sowohl  bei  coDgenitalem  schwerem  Herzfehler ,  wie  bei  anderen 
Klappenfehlern,  im  Zustande  der  Compensationsstörung  starke  Zunahme 
der  rothen  Blutkörperchen,  während  sie  bei  compensirten  Klappen- 
fehlem  normale  und  subnormale  Werthe  ermittelten,  die  sich  auch  bei 
zwei  Kranken  sofort  nachweisen  liessen,  nachdem  die  Compensations- 
störungen  durch  Digitaliseinwirkung  beseitigt  waren.  Es  schien  den 
Verfassern,  als  ob  bei  schweren  uncomplicirten  Herzfehlern  Stauungen 
im  Blute  der  Haut  einträten,  so  dass  das  Blut  an  den  peripherischen 
Theilen  concentrirter  würde.  Die  Verfasser  nahmen  an,  dass  diese 
Concentrirung  dadurch  eintrete,  dass  das  Blut  bei  Circulationsstörungen 
langsamer  fliesst  und  mehr  Gelegenheit  hat,  Wasser  durch  Verdunstung 
zu  verlieren. 

Schon  Malassez^)  hatte  constatirt,  dass  in  den  kleinen  Gefässen 
der  Haut,  gegentlber  den  grossen,  mehr  rothe  Blutkörperchen  vor- 
handen seien,  und  zwar  besonders  bei  Blutstauungen,  infolge  gesteigerter 
Hautausdünstung.  Auch  Penzoldt  berichtet,  dass  bei  alten  Hemi- 
plegischen  auf  der  gelähmten  Körperhälfte  mehr  rothe  Blutkörperchen 
zu  finden  seien,  als  auf  der  gesunden,  wahrscheinlich  weil  eine  Er- 
schwerung des  venösen  Abflusses  auf  der  gelähmten  Seite  bestehe, 
wozu  dann  vielleicht  eine  stärkere  Hauttransspiration  daselbst  komme. 

Leichtenstern^)  kommt  bei  seinen  Untersuchungen  zu  dem 
Schlüsse,  dass  bei  den  höheren  Graden  von  Cyanose  infolge  insuffi- 
cienter  Herzthätigkeit  eine  Vermehrung  der  Gesammtmasse  des  Blutes, 
eine  Ueberfttllung  des  Gefässapparates  durch  Hydiümie  eintrete. 

Dieselbe,  den  früheren  entgegengesetzte  Auffassung,  nämlich  dass 
das  Blut  bei  Circulationsstörung  wasserreicher  würde  unter  Vermeh- 
rung seines  Gesammtvolumens,  dass  eine  sogenannte  Plethora  serosa 
entstände,  fand  eine  besonders  energische  Vertretung  durch  Oertel, 
welcher  bei  dem  ersten  Erscheinen  seines  Buches  über  die  allgemeine 
Therapie  der  Kreislau&törungen  zahlenmässige  Belege  für  diese  An- 
nahme zunächst  nicht  erbrachte.  Nach  Oertel  kommt  die  Plethora 
serosa  zur  Entwicklung,  wenn  durch  Störungen  der  Herz-  und  Nieren- 
thätigkeit  die  Ausscheidung  des  überschüssig  gewordenen  Wassers  aus 
dem  Blute  behindert  ist.  Ueberfüllung  des  Blutes  mit  Wasser  durch 
mangelhafte  Nierenthätigkeit,  erhöhter  Uebertritt  von  Serum  in  die 
Gewebe,  infolge  von  Stauungsdruck  sind  nach  Oertel  die  wesentlichen 

1)  F.  Penzoldt,  Einiges  über  Blutkörperchenz&hlungen  in  Krankheiten. 
(Nach  Untersuchungen  von  Dr.  0.  Tönissen.)  Berl.  klin.Wochenschr.  ISSl.  S.457 

2)  Arch.  de  physiol.  norm,  et  pathol.  X.  S6r.  T.  1.  1S74.  p.  49. 

3)  Untersuchungen  Ober  den  H&moglobingehalt  des  Blutes.  Leipzig  1S79.  S.  87 

Deutsches  Archi?  f.  klin.  Medicin.    LIY.  Bd.  3$ 
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Factoren,  welche  die  BlatmischaDg  bei  Circalationsstöraiigen  beein- 
flussen. Dnrcb  den  ersten  Factor  wird  das  Blut  wasserreicher,  durch 
den  zweiten  concentrirter. 

Oertel  fand,  dass  bei  allen  möglichen  Formen  von  Kreislauf- 
störungen,  bedingt  durch  Klappenfehler,  Fettherz  n.  s.  w.,  Zunahme 
des  Wassergehaltes  des  Blutes  einträte,  wahrscheinlich  bedingt  „durch 
die  gewohnte  reichliche  Aufnahme  von  Oetrilnken^'. 

In  Rücksicht  auf  die  weitgehenden  praktischen  Consequenzen, 
welche  Oertel  aus  seinen  Anschauungen  über  die  Blntmischung  bei 
Herzfehlem  fttr  die  Therapie  zog,  erfuhren  diese  Angaben  bald  von 
mehreren  Seiten  Nachprtlfungen. 

y.  Bamberger  0  kam  auf  Grund  seiner  sehr  umfangreichen  und 
sorgfältigen  Blutuntersuchungen  zu  dem  Resultate,  dass  Klappenfehler 
an  und  fttr  sich  nur  eine  abnorme  Vertheilung  des  Blutes  bedingen, 
ohne  auf  die  Quantität  und  Qualität  desselben  irgend  einen  Einfloss 
zu  haben.  Im  Stadium  der  Compensation  und  der  beginnenden  Stö- 
rung derselben  hat  das  Blut,  seiner  Anschauung  nach,  entweder  nor- 
male Zusammensetzung  oder  es  zeigen  sich  solche  Abweichungen,  die 
durch  die  constitutionellen  und  Lebensverhältnisse  bedingt  sind. 

Im  Stadium  der  aufgehobenen  Compensation  geht  das  Blut  um 
so  sicherer,  je  betriLchtlicher  die  venOse  Stauung  und  je  rascher  and 
ausgiebiger  hydropische  Exsudate  erfolgen,  einer  zunehmenden  Ein- 
dickung  entgegen. 

In  ähnlichem  Sinne  äusserte  sich  kurz  darauf  Li chtheim^)  ge- 
legentlich des  VILGongresses  fUr  innere  Hedicin,  dessen  Untersuchungs- 
resnltate,  in  der  Dissertation  von  Seh  wenter  ausführlicher  beschrieben, 
am  venOsen  Blute  gewonnen  waren.  Auch  Kisch')  schloss  sich  bei 
den  damaligen  Verhandlungen  dieser  Auffassung  an. 

Gegenüber  diesen  Einwürfen  gegen  eine  der  Hauptstützen  in  der 
theoretischen  Grundlage  seines  Heilsystems  sah  sich  Oertel  veran- 
lasst, umfangreiche  Untersuchungen  über  die  Blutmischung  bei  Ciren- 
lationsstOrungen  zu  veröffentlichen.  4)  Er  fand  bei  der  Bestimmung  des 
Hämoglobingehaltes  und  ferner  des  Dichtigkeitsgrades  des  Blutes  zu- 
nächst erhebliche  Differenzen  zwischen  dem,  aus  einem  oberflächlichen 


1)  Ueber  die  Anwendbarkeit  der  Oerterschen  Heflmethode  bei  Klappenfehlera 
des  Herzens.   Wiener  klin.  Wochenschr.  1888.  Nr.  1. 

2)  Die  chronischen  Herzmuskelerkrankungen  und  ihre  fiehandlang.   Referat 
vom  VII.  Congress  f.  innere  Medicin.  ISSS. 

3)  £benda.   Discussion. 

4)  Beiträge  zur  physikalischen  Untersuchung  des  fiiutes.    Deutsches  Archiv 
f.  klin.  Med.  Bd.  L,  1892.  S.  293. 
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Schnitte  in  die  Fingerbeere  langsam  aasfliessenden  bellrothen  Blate 
gegenüber  dem  ans  tieferem  Schnitte  schnell  hervorquellenden  danklen 
venösen  Blute,  derartig,  dass  das  letztere  einen  um  5 — 10  Proc. 
höheren  Hämoglobingehalt  aufwies  als  das  andere ;  so  dass  sich  also 
das  Blut  aus  dem  Capillarbezirk  erheblich  wasserreicher  erwies  gegen- 
ttber  dem  aus  dem  mehr  venösen  Bezirke.  Oertel  nimmt  an,  dass 
im  Capillargebiete  ein  erheblicher  Austritt  von  Flüssigkeit  in  die  Ge- 
webe stattfindet  und  das  Venenblut  dadurch  concentrirter  wird,  wes- 
wegen nach  Oertel  die  Untersuchungen  am  Venenblute,  welche  bei  den 
erwähnten  Autoren  zu  gegentheiligen  Resultaten  geftthrt  hat,  durchaus 
beweisunfähig  sind. 

Seine  Anschauung  über  die  Zusammensetzung  des  Blutes  bei 
CirculationsstOrungen  geht  wohl  am  besten  aus  seinen  Worten  hervor, 
die  ich  hier  citire:  „Da  je  nach  der  Grösse  der  Stauungen  im  Venen- 
apparate eine  verschieden  grosse  Menge  von  Serum  aus  den  Capillaren 
und  kleinen  Venensträngen  in  die  Gewebe  austritt  und  wieder,  pro- 
portional der  Grösse  der  elastischen  Spannung,  welche  diese  Gewebe 
noch  besitzen,  durch  das  Lymphgefässsystem  abgeführt  wird,  durch 
die  Trunci  lymphatici  in  die  Vena  subclavia  und  in  das  rechte  Herz 
einströmt,  erhalten  wir  nothwendiger  Weise  eine  das  Normale  weit 
überschreitende  Verschiedenheit  in  der  Dichtigkeit  und  dem  H20-Ge- 
halt  des  arteriellen  und  venösen  Blutes,  von  welchen  das  letztere  um 
80  concentrirter,  das  andere  um  so  wasserreicher  wird,  je  grösser  die 
Stauung  im  venösen  Apparat  (Stauangsconcentration)  und  je  grösser 
der  Lymphstrom  ist,  der  im  rechten  Herzen  das  wieder  arteriell 
werdende  Blut  verdünnt.'^  —  Auf  die  Blutuntersuchungen,  welche 
Oertel  zu  dieser  Auffassung  der  Mischungsverhältnisse  des  Blutes 
bei  den  hier  in  Frage  kommenden  Affectionen  geführt  haben,  werden 
wir  alsbald  näher  eingehen. 

In  der  Folgezeit  haben  sich  zahlreiche  Untersucher  mit  dieser 
Frage  beschäftigt;  doch  sind  es  zumeist  Einzelbeobachtungen  ohne 
nähere  Angabe  des  allgemeinen  Krankheitszustandes,  so  dass  trotz 
dieser  zahlreichen  Bearbeitung  die  vorliegende  Frage  keineswegs  in 
befriedigender  Weise  geklärt  ist. 

Es  liegen  Beobachtungen  vor  von  Schneider  O»  welcher  in  einer 
unter  Fr.  Müller 's  Leitung  gearbeiteten  Dissertation  interessante 
Unterschiede  in  der  Blutmischung  bei  Fehlem  der  Mitralklappe  gegen- 
über solcher  der  Aortenklappe  constatirte.  Schneider  fand,  dass  bei 
Stauungserscheinungen,  welche  im  Verlaufe  von  Mitralfehlern  eintraten, 

I)  lieber  die  morphologischen  Verhältnisse  des  Blutes  bei  Herzkrankheiten 
and  bei  Garcinom.   Diss.    Berlin  1888. 

38* 
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eine  Zunahme  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  festzustellen  war, 
während  bei  Aorteninsufficienz,  auch  wenn  Stauungen  und  Oedeme 
bestanden,  Verminderung  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  ?or- 
handen  war. 

Wichtig  sind  ferner  die  Untersuchungen  von  Hammerschlag 9, 
welcher  bei  einem  Theile  seiner  Herzkranken  mit  Compensations- 
Störungen  Herabsetzung  der  Dichte  des  Serum  im  Capillarblute  con- 
statirte,  bei  erhöhter  Concentration  des  Gesammtblutes.  Femer  sind  za 
erwähnen  die  Beobachtungen  von  Benczur  und  Czatary^),  welche 
fanden,  dass  die  Grösse  der  Oedeme  bei  Stauungszuständen  sich  keines- 
wegs proportional  zu  dem  Wassergehalte  des  Blutes  verhielt. 

Die  Untersuchungen  von  SiegP),  Peiper^),  Schmaltz^j, 
Jahn^),  Copeman'),  Eeinert^j,  Oppenheimer*),  Menicanti '®), 
Mazon^')  ergaben  verschiedenartige  Resultate,  ans  welchen  im  Ali- 
gemeinen hervorgeht,  dass  die  Blutmischung  bei  Herzkranken  zur  Zeit, 
wenn  keine  Compensationsstörungen  bestehen,  keine  wesentlicben 
Aenderungen  gegen  die  Norm  zeigt,  dass  dagegen  beim  Eintreten  dieser 
Störungen  das  Blut  concentrirter  wird.  Auch  v.  No ord en  ^^)  schliesst 
sich  dieser  Auffassung  an. 

Eingehender  als  die  meisten  Vorgänger  haben  sich  endlich 
Stintzing  und  Gumprecht^^)  mit  der  Frage  über  die  Blntverände- 
rungen  bei  Herzfehlern  beschäftigt.  Dieselben  ermittelten  den  Hämo- 
globingehalt im  Gowers'schen  Apparate  und  die  Trockensubstanz  des 
Blutes  bei  einer  Temperatur  von  65 — 70<^,  und  constatirten  zunächst 
im  Allgemeinen,  dass  bei  Kranken  mit  Compensationsstörung  eines 
Herzklappenfehlers  eine  Hydrämie  des  Blutes,  d.  h.  eine  relative  Er- 
höhung des  normalen  Wassergehaltes  eintrat  und  dass  die  compeo- 
sirten  Klappenfehler  höhere  Werthe  an  Trockensubstanz  darboten.  Die 

1)  Ueber  Hydrämie.   Zeitschrift  f.  klin.  Med.  1S92.  Bd.  XXL 

2)  Ueber  das  Yerhäitniss  der  Oedeme  zum  Hb-Gehalt  des  Blutes.  Deutsches 
Archiv  f.  kUn.  Med.  Bd.XLVI.  1890.  S.473. 

3)  Ueber  die  Dichte  des  Blutes.   Wiener  klin.  Wocheaschr.  1991.  S.606. 

4)  Centralblatt  f.  klin.  Med.  1S91.  S.  217. 

5)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1891.  Nr.  16. 

6)  Dissertation.   Greifswald  1891. 

7)  Brit.  med.  Journ.  I.   1891.  p.  161. 

8)  Die  Zählung  der  Blutkörperchen.   Leipzig  1391. 

9)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1899.  Nr.  42-44. 

10)  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  L.  1892. 

11)  Ebenda.   Bd.  Uli.  1S94.  S.  399. 

12)  Lehrbuch  der  Pathologie  des  Stoffwechsels.   S.  322. 

13)  Wassergehalt  und  Trockensubstanz  des  Blutes  beim  gesunden  und  kranken 
Menschen.   Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd  LIIL  1894.  S.  465. 
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Verfasser  erörtern  sodann  die  Frage,  wodurch  die  Verdünnung  des 
Blutes  beim  Eintritt  der  Compensationsstörung  und  die  Eindicknng 
beim  Sehwinden  dieser  Erscheinungen  bedingt  ist.  Sie  weisen  mit  Recht 
die  Annahme,  dass  bei  Kreislaufstörungen  Blutkörperchen  zu  Grunde 
gehen  und  dadurch  die  Verdünnung  bedingt  werde,  als  unwahrschein- 
lich zurück  und  nehmen  eine  Erweiterung  des  ganzen  Ereislaufgebietes 
mit  einem  Volumen  auctum  des  Blutes  an,  welches,  relativ  wasser- 
reich, sich  hiemach  im  OerteTschen  Sinne  als  seröse  Plethora  er- 
weist. Besonders  wichtig  sind  diese  Untersuchungen  dadurch,  dass 
die  Aenderungen  der  Blutmischung  mehrmals  an  einem  und  demselben 
Kranken  zu  Zeiten  ungestörter  und  gestörter  Herzthätigkeit  ermittelt 
wurden.  

Wenn  ich  nunmehr  zu  meinen  eigenen,  auf  diese  Frage  gerich- 
teten Untersuchungen  übergehe,  muss  ich  zunächst  kurz  die  bereits 
mehrfach  von  mir  erörterten  Principien  erwähnen,  nach  denen  allein 
meines  Erachtens  ein  einigermaassen  klarer  Einblick  in  die  Mischungs- 
änderung des  Blutes  zu  gewinnen  ist. 

1.  Halte  ich  es  für  nöthig,  das  Blut  nach  möglichst  ver- 
schiedenen Richtungen  jedesmal  gleichzeitig  zu  unter- 
suchen, und  zwar  das  Blut  als  Ganzes,  femer  das  abgesetzte 
Serum  isolirt,  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  und 
auch  die  der  farblosen  Blutkörperchen.  Auf  die  getrennte 
Untersuchung  des  Blutes  und  des  isolirten  Seram  möchte  ich  ein  be- 
sonderes Gewicht  legen,  da  sich  bei  den  verschiedensten  Gelegen- 
heiten gezeigt  hat,  dass  gerade  hierdurch  der  Einblick  in  die  wechsel- 
vollen Mischungsverhältnisse  des  Blutes  ganz  erheblich  vertieft  werden 
kann.  Die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  dient  als  Ergänzung  für 
die  Werthbestimmungen  am  Gesammtblute. 

2.  Die  Untersuchungen  müssen  für  wissenschaftliche  Zwecke  nach 
unbedingt  zuverlässigen  Methoden  ausgeführt  werden,  zu 
denen  ich  ausser  den  Zählungen  der  Blutkörperchen  im  Thoma- 
Zeiss 'sehen  Apparate  besonders  folgende  rechne'): 

a)  Bestimmungen  der  Trockensubstanz  des  Blutes  und 
auch  des  Blutserum,  am  besten  im  Vacnum  über  Schwefel- 
säure, oder  nach  der  Methode  von  Stintzing  bei  einer  Tem- 
peratur von  65—700. 

b)  Bestimmungen  des  specifischen  Gewichtes  des  Blu- 
tes und  des  Serums  nach  der  capillarpyknometrischen  Me- 

1)  Vgl.  ein  zusammenfasseodes  Referat  über  hämoglobinometriscbe  Unter- 
sachuDgsmetboden  des  Verfassers  in  Nr.  19/20  der  „  Allg.  med.  Central-Zeitung".  1895. 
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thode  von  Schmaltz  oder  nach  einer  der  von  Boy,  Devote, 
Hammerscblag  u.  A.  angegebenen  Methoden  mittelst  Ein 
bringens  von  Blatstropfen  in  Flttssigkeiten  von  vereehiedenem 
specifischem  Gewicht 

c)  Bestimmungen  des  Hämoglobingehaltes,  sofern  die- 
selben auf  spektrophotometrischem  Wege  mit  einem  goteo 
Apparate  von  geübtem  Untersncher  unter  Ermittelung  des  Ex- 
tinetionscoefficienten  ausgeführt  werden,  sowie  mittelst  des 
Apparates  von  Hoppe-Seyler  (obwohl  auch  bei  diesen  Me- 
thoden leichte  Fehler  kaum  zu  vermeiden  sind).  UntersnehoDg 
des  Hämoglobingehaltes  durch  einfache  Farbvengleicbe  mit 
gewissen  Normal werthen ,  wie  sie  die  gebräuchlichen  Hämo- 
globinometer  erkennen  lassen,  sind  als  unzuverlässig  für  feinere 
Bestimmungen  zu  betrachten. 

d)  Bestimmungen  des  Stickstoffgehaltes  im  Blute  und 
Serum  nach  Kjeldahl. 

3.  Die  Untersuchungen  sind  möglichst  an  einem  uod 
demselben  Individuum  in  verschiedenen  Stadien  seiner 
Erkrankung  zu  machen.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  man  unter 
diesen  Umständen  eine  viel  richtigere  Anschauung  liber  die  einge- 
tretene Veränderung  des  Blutes  bei  Besserung  oder  Verschlechtenrag 
irgend  eines  Erankheitszustandes  ermitteln  kann,  wenn  man  fort 
laufende  Blutuntersuchungen  an  demselben  Individuum  macht  mid 
somit  die  Veränderungen  an  einem  in  seiner  Zusammensetzung  be 
kannten  Blute  studirt,  wogegen  Vergleiche  der  Blutmischung  ver- 
schiedener Kranker  in  diesem  oder  jenem  Stadium  aus  naheliegenden 
Gründen  immerhin  vieldeutig  sind. 

4.  Das  Blut  muss  in  einigermaassen  reichlicher  Menge  ent- 
nommen werden,  da  jede  Bestimmung  mit  einem  grösseren  Quantam 
an  Zuverlässigkeit  gewinnt,  während  die  Bestimmungen  an  minimaleo 
Quantitäten  stets  Fehlerquellen  von  erheblicher  Höhe  nahelegen. 

5.  Dabei  ist  es  nöthig,  dass  das  Blut  immer  in  gleicher  Weise 
entnommen  wird,  d.  h.  möglichst  aus  demselben  Geflssbezirke,  und 
dass  auch  thunlichst  die  gleiche  Tageszeit  zur  Blutentnahme  gewählt 
werde,  am  besten  die  Vormittagsstunden  vor  der  Hauptmahlzeit,  um 
den  Einfiuss  der  Verdaunngsthätigkeit  auf  das  Blut  auszuschalten. 

Nach  diesen  Grundsätzen  nun  habe  ich  für  den  vorliegenden 
Zweck  bei  jeder  Blutentnahme  den  Trockenrflckstand  des  Blutes  nnd 
den  des  Serum,  welches  nach  24 ständigem  Stehen  bei  Zimmertem- 
peratur sich  abgesetzt  hatte  und  durch  Abpipettiren  gewonnen  war, 
nach  Trocknung  im  Vacuum  über  Schwefelsäure  ermittelt,  nnd  b^ 
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merke  dabei ,  dass  sich  mir  aus  frttheren  Uotersachungen  für  die 
TrockenrtlckBtände  des  Blutes  bei  Oesunden  Dorchschnittswerthe  von 
21,5  Proc.,  für  das  Serum  von  10,75  Proc.  ergeben  hatten.  Gleich- 
zeitig wurden  die  Zahlen  f&r  rothe  und  weisse  Blutkörperchen  er- 
mittelt 

Von  besonderer  Wichtigkeit  war  fttr  unsere  Frage  die  Wahl  des 
Ortes  der  Blutentnahme.  Da  ich  bei  meinen  bisherigen  Blut- 
nntersnchungen  an  Kranken  rerschiedenster  Gruppen  die  Entnahme 
aus  einer  Vene  als  ungemein  praktisch  erprobt  hatte,  so  lag  mir  natur- 
gemäss  auch  hier  die  Wahl  dieses  Gefbssystems  sehr  nahe,  welches 
bei  geringer  Belästigung  des  Kranken  beliebig  grosse  Mengen  Blutes 
ohne  jede  Anwendung  von  Druck,  ohne  Eröffnung  von  Gewebsspalten 
frei  aus  dem  Gefässe  ermöglicht  und  jedenüalls  die  gleidimässigste 
Art  der  Blutentnahme  b^i  Menschen  darstellt. 

Indessen  war  bei  Wahl  der  Venen  als  Ort  der  Blutentnahme  von 
vornherein  der  Einwurf  unwiderleglich,  den  Oertel  gegenttber  Licht- 
heim  U.A.  erhebt,  welche  ebenfalls  aus  der  Vene  aspirirtes  Blut 
analysirten,  dass  nämlich  das  Venenblut  infolge  der  Stauung  eingedickt 
sei  und  daher  für  die  Bestimmung  der  Mischungsverhältnisse  des  Blutes 
bei  Herzfehlem  nicht  beweisend  sei. 

Ich  suchte  mir  daher  zunächst  mein  eigenes  Urtheil  über  diese 
Fehlerquelle  zu  bilden,  welcher  die  Untersuchung  des  venösen  Blutes 
ausgesetzt  sein  soll,  und  bin  gerade  bei  diesen  Beobachtungen  zu 
interessanten  Ergebnissen  gekommen,  so  dass  dieselben  mir  den  Gang 
der  weiteren  Untersuchungen  von  selbst  vorzeichneten.  Ich  entnahm 
naturgemäss  meine  Blutproben  zur  Vergleichung  des  Verhaltens  im 
capillaren  und  venösen  Bezirk 

1.  aus  einem  oberflächlichen  Schnitte  in  dieFinger- 
beere  oder  den  Ohrzipfel,  wobei  ich  ebenso  wie  Oertel  ein 
langsames  Hervorquellen  relativ  hellrother  Blutströpfchen  beobachtete; 

2.  durch  Punction  einer  oberflächlichen  Armvene. — 
Hierbei  ergab  sich  nun  bei  Kranken,  welche  anCompen- 
sationsstörungen  stärkeren  Grades  mit  venösen  Stauungen 
und  Oedem  litten,  geradezu  ein  den  OerteTschen  Beob- 
achtungen entgegengesetztes  Resultat.  Im  venösen  Blute 
fand  sich,  dass  sowohl  die  Zahlen  der  rothen  Blutkör- 
perchen, wie  des  Trockenrttckstandes  des  Blutes  nie- 
driger waren,  als  in  dem  aus  dem  Hautschnitte  entnom- 
menen Blute,  und  zwar  in  einem  Grade,  welcher  jeden  Zweifel 
ausschloss.  Mithin  erwies  sich  das  venöse  Blut  wasserreicher  als  das 
capillare.    Als  Beispiele  verweise  ich,  um  Wiederholungen  zu  ver- 
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meideD,  auf  die  später  mitgetheilten  Untersachangsergebnisse  bei  Ter- 
schiedenen  Kranken. 

Diese  auffällige  Thatsacbe,  welche  durch  die  wiederholten,  stete 
identischen  Besultate  sich  als  unzweifelhaft  erwies,  war  mir  zunächst 
schwer  erklärlich.  Indess  ergab  sich  die  Lösung  dieses  Widerspruches 
nach  genauerem  Studium  der  speciellen  OerteTschen  Beschreibung 
seiner  Blutuntersuchungen  im  50.  Bande  des  Deutschen  Archivs  fttr 
klinische  Medicin.  Diese  Untersuchungen  sind  nach  zwei  Richtungeo 
angestellt  Erstens  zur  Ermittelung  des  Hämoglobingehaltes  mit  dem 
FleischTschen  Hämometer  und  zweitens  zur  Bestimmung  der  Dichtig- 
keit mit  dem  Gytometer  von  Bizzozero,  ohne  dass  dieselben  ander- 
weitig,  z.  B.  durch  Zählung  der  rothen  Blutkörperchen,  controlirt 
waren.  Es  dürften  sich  nun  wohl  für  den  hier  in  Frage  stehenden 
Zweck  schwerlich  ungeeignetere  Untei-suchungsmethoden  finden  lassen, 
als  die  erwähnten,  welche  beide  auf  Vergleichung  der  Durchsichtigkeit 
des  zu  untersuchenden  Blutes  mit  gewissen  Normalwerthen  beruhen. 

Wie  Oertel  selbst  hervorhebt;  sieht  das  Blut  aus  der  Fingerbeere 
bei  Circulationsstörungen  hellroth  aus,  im  Gegensatz  zu  dem  dunklen 
Venenblut,  und  ich  kann  dem  hinzufügen,  dass  das  letztere  in  der 
That  manchmal  geradezu  schwärzlich  aussieht.  Diese  Farbe  aber  bat 
nicht  das  Geringste  mit  der  Dichtigkeit  des  Blutes  zu  schaffen,  sie 
rührt  vielmehr  von  der  abnormen  Aufspeicherang  von  reducirtem  Hämo- 
globin und  der  Verarmung  an  Oxyhämoglobin  in  den  Venen  her,  and 
wenn  man  ein  solches  dunkles  Blut  als  „dickes"  bezeichnet,  so  ist 
das  lediglich  eine  usuelle  Benennung.  Ganz  unmöglich  kann  man 
ein  derartiges  abnorm  dunkles  Venenblut  auf  chromometrischem  Wege 
mit  solchen  Färbungen  vergleichen,  welche  an  gewöhnlichem  Blut  als 
mittlere  Normalwerthe  fttr  die  Färbekraft  ermittelt  worden  sind. ')  Es 
ergiebt  sich  vielmehr  ohne  Weiteres,  dass  hier  viel  zu  hohe  Werthe 
für  die  festen  Bestandtheile  des  Venenblutes  erhalten  werden  müssen, 
und  die  exacte  Ermittelung  derselben  durch  Bestimmung  der  Trocken- 
rückstände,  verbunden  mit  der  Zählung  der  rothen  Blutkörperchen, 
ergiebt,  wie  gesagt,  genau  das  umgekehrte  Verhältniss,  d.  h.  Erhöhung 
der  festen  Bestandtheile  im  Bezirke  der  Capillaren  gegenüber  dem 


1)  Die  Annahme,  dass  das  reducirte  Hb  in  dem  Wasser  der  Miscbpipetten 
der  Hämoglobioometer  durch  Schütteln  ozydirt  werde,  trifft  bei  dem  hochgradig 
venösen  Blute  Herzkranker  nicht  zu,  wie  ich  mich  durch  zahlreiche  Experimente 
überzeugt  habe.  Diese  Fehlerquelle  wird  bekanntlich  durch  die  Hoppe-  Seyler'ficbe 
Methode  beseitigt,  bei  welcher  das  zu  untersuchende  Blut  durch  Einleiten  toq 
Kohienoxyd  in  CO -Hb  umgewandelt  und  auch  zur  quantitativen  Bestimmung  mit 
solchem  Hb  verglichen  wird. 


S. 
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venösen.    Bezeichnend  ist  Oertel's  eigene  Angabe  über  seine  Unter- 
suchungsresultate  an  nicht  gestautem  Venen-  und  Capillarblute : 

y,Bei  intactem  Circnlationsapparat  habe  ich  derartige  beträcht- 
liche Unterschiede  nie  gefunden,  sondern  meist  nur  Zahlen  er- 
halten, welche  nicht  zu  verwerthen  waren,  da  die  Möglichkeit  nicht 
bestritten  werden  konnte,  dass  die  Differenz  innerhalb  der  Fehler- 
grenze der  Untersuchungsmethode  liege/' 
Es  haben  also  hier,  wo  ebenfalls  sehr  wohl  messbare  Unter- 
schiede der  Concentration  des  Blutes,  aber  geringe  Farbenunterschiede 
bestehen,  die  Apparate  versagt.   Die  Unbranchbarkeit  dieser  und  ähn- 
licher hämoglobinometrischer  Instrumente  für  exacte  Untersuchungen 
wird  durch  dieses  Beispiel  schlagend  dargethan,  und  ich  verweise 
zur  Orientirung  über  die  verschiedenartigen  Fehlerquellen,  welche 
diese  Messinstrumente  darbieten,  auf  eine  detaillirte  Beschreibung  an 
anderer  Stelle. ^    Interessant  ist  es  übrigens,  dass  Stintzing  und 
Gamprecht,  welche  Blut  aus  tiefen  Einschnitten  in  die  Fingerbeere, 
also  jedenfalls  aus  den  mehr  venösen  Bezirken,  untersuchten,  bei  ihren 
uncompensirten  Klappenfehlern  zum  grössten  Theil  ebenfalls  verhält- 
nissmässig  viel  zu  hohe  Wertbe  für  das  im  60  wers'schen  Apparate 
bestimmte  Hämoglobin  gegenüber  ihren  exaeten  Zahlen  fUr  die  Trocken- 
rückstände erhielten;  denn  es  finden  sich  bei  ihren  Beobachtungen 
(Tabelle  VIII)  viele  Ziffern,  welche  fllr  die  Trockenrückstände  sub- 
normale  Zahlen  von  19 — 20  Proc,  dagegen  an  Hb  übernormale  Werthe, 
bis  119,  aufweisen.  

Wie  schon  im  Anfange  erwähntf  können  noch  so  zahlreiche  Einzel- 
untersuchungen an  verschiedenen  Individuen  kein  so  klares  Bild  der 
Blutvermehrung  geben,  wie  fortgesetzt  wiederholte  Untersuchungen 
bei  ein  und  demselben  Patienten  in  verschiedenen  Stadien  seiner  Krank- 
heit Und  nach  diesem  Grundsatze  habe  ich  zunächst  gesucht,  bei 
Kranken  mit  Herzfehlern  zu  Zeiten  ungestörten  Wohlbefindens,  sodann 
bei  Beginn  einer  Gompeusationsstörung  und  weiterhin,  entweder  nach 
Beseitigung  derselben  oder  bei  Verschlimmerung  der  Erscheinungen, 
fortlaufende  Blutentnahmen  zu  bewirken,  um  mir  einen  Einblick  in  die 
Veränderungen  der  Mischung  an  einem,  wenn  ich  so  sagen  darf,  be- 
kannten Blute  zu  verschaffen. 

Ein  vortreffliches  Beispiel  bildet  eine  59  Jahre  alte  Frau,  welche 
seit  längerer  Zeit  auf  der  Klinik  des  Herrn  Geheimrath  Prof.  Dr.  Ger- 
hardt an  einem  complicirten  Klappenfehler  in  Behandlung  ist.    Die 

1)  Allgem.  med.  Central- Zeitung.  Nr.  19/20.  1S95. 
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Kranke  zeigt  die  Erscheinangen  einer  Aorteninsafficienz  und  Mitnl- 
8teno8e;  sie  befand  sich  im  Anfange  ihrer  Anwesenheit  anf  der  Klinik 
fllr  gewöhnlich  bei  gutem  Allgemeinbefinden,  hatte  eine  etwas  blasse 
Hautfarbe,  ziemlich  hohen,  etwas  schnellen  Puls,  keine  Oedeme,  keine 
Gyanose.  Dieser  gute  Zustand,  in  welchem  die  Kranke  umherging^ 
Handarbeiten  verrichtete,  mit  gutem  Appetit  ass  und  trank,  erfuhr 
verschiedentlich  eine  Verschlechterung,  sobald  sich  die  Kranke  irgend 
eine  stärkere  körperliche  Anstrengung,  z.  B.  eine  Treppe  zu  steigen, 
zumnthete.  Manchmal  traten  auch  durch  psychische  Erregungen  Stö- 
rungen in  der  Herzth&tigkeit  ein.  Dieselben  äusserten  sich  in  Puls 
beschleunigung,  Kleinheit  des  Pulses,  Arhythmie  des  Herzens  mit 
Verwischung  der  Herzgeräusche  und  Dyspnoe.  Oedeme  traten  zunächst 
nicht  auf.  Nach  Bettruhe  und  einer  massigen  Digitalisgabe  konnte  der 
Zustand  stets  in  kurzer  Frist  gebessert  und  eine  ausreichende  kräf- 
tige Herzaction  wiederhergestellt  werden.  Die  Ergebnisse  der  fort- 
laufenden Untersuchungen  bei  dieser  Patientin  sind  folgende  >): 
Am  9.  October  1894,  zur  Zeit  allgemeinen  Wohlbefindens: 

4.1  Hillionen  rothe  Blutkörperchen, 
11000  weisse  Blutkörperchen, 

20,65  Proc.  Trockenrflckstände  des  Blutes, 
8,95        s  s  s  s    Serum. 

13.  October.  Seit  gestern  Störung  der  Compensation,  hochgradige 
Pulsbeschleunigung,  Puls  klein,  unregelmässig;  keine  Cyanose,  Dys- 
pnoe oder  Oedeme.    Im  Blute: 

3,8  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
4000  weisse  Blutkörperchen, 
19,55  Proc.  Trockenrttckstände  des  Blutes, 
7,95       r  5  s  5    Serum. 

19.  October.  Compensationsstörnng  seit  2  Tagen  TöUig  auageglicheo. 

4.2  Millionen  rothe  Blutkörpereben, 
3000  weisse  Blutkörperchen, 

21,71  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,99        =  =  r  =    Serum. 

17.  November.  Seit  mehreren  Tagen  leichte  Compensationsstöroog 
ohne  Oedeme. 


Im  Venenblut: 
4,0  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 

20,6  Proc.  Trockensubst,  des  Blutes, 
8,35     s  s        r        s   Serum. 


Blut  der  Fingerkappe: 
4,5  Millionen  rothe  BlutkörpercheOi 

22,5  Proc.  Trockensubst,  des  Blutes, 


1)  Ueberall  da,  wo  im  Folgendco  keine  specielle  Angabe  über  den  Ort  der 
Blutentnahme  gemacht  ist,  handelt  es  sich  um  Yenenblut. 
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Mit  einer  fast  scbematischen  Gleichförmigkeit  ergiebt  sich  aus 
diesen  Beobachtnngen,  dass  die  erste  Erscheinang,  welche 
sich  im  Blute  beim  Eintritt  einer  Compensatioosstörnng 
bemerkbar  macht,  eine  erhebliche  Abnahme  der  Trocken- 
rückstände ffir  das  Blut  im  Ganzen  und  für  das  Serum 
ist,  dass  mithin  eine  Zunahme  des  Wassergehaltes  eintritt,  welche 
zum  grOssten  Theil  auf  Verdünnung  des  Serums  beruht.  Mit  der- 
selben Regelmässigkeit  nahm  bei  wiederhergestellter  Compensation  die 
Trockensubstanz  des  Blutes  und  des  Serum  zu,  d.  h.  beide  verloren 
beträchtlich  an  Wasser  und  die  normale  Mischung  des  Blutes  stellte 
sich  wieder  her. 

Ein  40 jähriger  Arbeiter  G.  litt  an  Mitralinsufficienz,  welche  gut 
compensirt  war,  und  zeigte  in  diesem  Stadium: 

5,5  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
6000  weisse  Blutkörperchen, 
23,65  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
10,35     =  '  =  =    Serum. 

Bei  einer  leichten  Störung,  bestehend  in  Zunahme  der  Pulsfre- 
quenz, Unregelmässigkeit  der  Herzaction  und  Kleinheit  des  Pulses, 
ohne  schwerere  allgemeine  Symptome,  fanden  sich: 

3,9  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
5000  weisse  Blutkörperchen, 

22.4  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,4       =  =  5         =    Serum. 

Die  anämische,  an  constitutioneller  Lues  leidende  Kranke  Seh. 
kam  mit  den  Zeichen  einer  Mitralstenose  im  Zustande  gestörter  Com- 
pensation zur  Aufnahme.  Die  Herzdämpfung  nach  rechts  und  links 
verbreitert,  Herzaction  unregelmässig,  Puls  frequent  und  klein.  Es 
bestanden  Oedeme  der  Beine  und  Stauungen  der  Milz  und  Leber. 

Die  Untersuchung  bei  der  Aufnahme  ergab: 

4,0  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
2000  weisse  Blutkörperchen, 
17,9S  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,81        =  5  r  =     Serum. 

Zehn  Tage  später  hatte  sich  das  Befinden  erheblich  gebessert, 
der  Puls  war  langsamer,  regelmässig,  es  bestanden  noch  massige 
Oedeme.    Es  fanden  sich  jetzt: 

4,2  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
4000  weisse  Blutkörperchen, 

19.05  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,52        =  =  =  s     Serum. 
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Das  21jährige  Mädchen  L.  zeigte  hochgradige  ErscheinuDgen  yod 
Mitralstenose  mit  Insufficienz,  beschleunigte  unregelmässige  Herzaction. 
sehr  kleinen  Puls,  keine  Oedeme. 


Blut  im  Hautschuitt: 
5;1  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
55  Proc.  Hb, 
20,31  Proc.  Trockensubst,  des  Blutes. 


Im  Blut  der  Vene: 
5,0  Millionen  rothe  Blutkörj^erchen; 
60  Proc.  Hb  (Gowers), 
20,15  Proc.  Trockensubst  des  Blutes. 
8,6         =  =  '       '   Serum. 

Später,  nach  Eintritt  völliger  Compensation  der  Herzthätigkeit, 

fanden  sich: 

im  Venenblut: 
4,8  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
20,5  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,25      =  s  s  s    Serum. 

Es  ergiebt  sich  aus  diesen  Beobachtungen,  welche  durch  die  später 
mitzutheilenden  Zahlen  zum  Theil  noch  ergänzt  werden,  dass  die 
erste  Veränderung,  welche  das  Blut  mit  dem  Eintreten 
einer  Compensationsstörang  erleidet,  eine  Zunahme  an 
Wassergehalt  ist,  welche  vorwiegend  die  Concentration 
des  Serum  und  damit  des  Gesammtblutes  herabsetzt. 
Diese  Veränderung  tritt  mit  grösster  Deutlichkeit  schon  bei  den  ersten 
beginnenden  Zeichen  der  gestörten  Herzaction  ein,  und  sie  schwindet, 
sobald  es  gelingt,  die  letztere  wieder  herzustellen. 

Kann  es  sich  nun  bei  dieser  Wasserzunahme  des  Blutes  um  die- 
lenigen  Verhältnisse  handeln,  welche  0 er tel  für  die  Entstehung  der 
sogenannten  Plethora  serosa  annimmt,  also  um  Verminderung  der 
Wasserausscheidung  aus  den  Nieren  und  Vermehrung  des  Lymph- 
abflusses in  die  dem  Herzen  nahegelegene  Vene?  —  Diese  Frage  mnss 
meines  Erachtens  verneint  werden.  Die  Verminderung  der  UrinsecretioD 
geht  der  Ver Wässerung  des  Blutes  bei  diesen  frisch  entstandenen  Störun- 
gen keineswegs  voran.  Vielmehr  verlaufen  beide  Processe  parallel  und 
sind  in  ihrer  Entstehung  jedenfalls  auf  denselben  Factor  zurückzuführen. 

Dieser  Factor  ist  der  Blutdruck,  welcher  im  Beginn  einer 
Compensationsstörung  das  ganze  Heer  der  Symptome  vornehmlich 
beherrscht  und  trotz  seiner  hohen  Bedeutung  auch  für  die  Blut- 
zusammensetzung in  den  bisherigen  Bearbeitungen  dieser  Verhältnisse 
keineswegs  genügend  hervorgehoben  ist.  Die  meisten  Autoren  sind 
darin  einig,  dass  bei  dem  Eintritt  einer  sogenannten  Compensations- 
störung im  Verlaufe  eines  Herzklappenfehlers  die  Muskelkraft  des 
Herzens  unzureichend  wird,  die  vermehrte  Arbeitsleistung  zu  bewäl- 
tigen, welche  z.  B.  dem  linken  Ventrikel  durch  das  Zurückfliessen  einer 
gewissen  Blutmenge  durch  die  schlussunfähigen  Aortenklappen  zu- 
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gemathet  wird.  Die  anmittelbare  Folge  dieser  Herzsebwäche  ist  die, 
dass  Diebt  mebr  die  genügende  Blatmenge  in  das  arterielle  System 
getrieben  wird  und  der  arterielle  Blutdrack  damit  sinkt.  Das  Absinken 
des  Blatdrnckes  nun  bringt  im  Gefässsystem  eigenthttmlicbe  Verbält- 
nisse za  Stande,  auf  welche  zuerst  die  Beobachtungen  von  Andree- 
sen^),  ferner  die  Tbierversuche  von  Gobnbeim  und  Zuntz^)  und 
später  zablreicbe  Untersucbungen  von  mir  3)  an  Menseben  und  Tbieren 
hingewiesen  haben,  dass  nämlich  mit  einer  Erschlaffung  der  feinsten 
Gefässe  ein  Uebertritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Geweben  in  dieselben 
stattfindet  und  hierdurch  das  Blut  verdünnt  wird,  während  mit  der 
Zunahme  des  Blutdruckes  das  Umgekehrte  eintritt,  d.  h.  das  Blut  durch 
Wassisrabgabe  an  die  Gewebe  concentrirter  wird.  Die  meisten  dieser 
Untersuchungen  sind  unter  Anwendung  von  Mitteln  angestellt,  welche 
einen  reizenden  oder  lähmenden  Einfluss  auf  die  Gefässinnervation 
ausüben  und  dann  Erhöhung  oder  Erniedrigung  des  Blutdruckes  be- 
dingen. Gähnst  ein  und  Znntz  beobachteten  auch  nach  Herabsetzung 
des  Blutdruckes  infolge  von  Vagusreizung  Absinken  der  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen. 

Um  nun  die  Verhältnisse  im  Thierezperiment  den  Zuständen  bei 
Herzfehlem  möglichst  ähnlich  zu  gestalten,  habe  ich  bei  Hunden  und 
Kaninchen  den  Blutdruck  in  gewissen  Gefässprovinzen  in  derselben 
Weise  herabgesetzt,  wie  es  z.  B.  bei  einer  hochgradigen  Verengerung 
des  Aortenostiums  stattfindet,  bei  welcher  eine  abnorm  kleine  Blut- 
welle in  die  Aorta  geworfen  wird.  Zu  diesem  Zwecke  habe  ich  die 
Carotis  oder  die  Arteria  femoralis  bei  den  genannten  Tbieren  frei- 
gelegt, durch  Klammem  gänzlich  oder  theilweise  den  Blutstrom  ab- 
gesperrt und  die  Veränderungen  gemessen,  welche  die  Blutmischung 
hiernach  in  dem  zur  Arterie  gehörigen  venösen  Bezirk  erleidet.  Bei 
beiden  Arterien  traten  nach  gänzlicher  oder  theilweiser  Unterbrechung 
des  Blutstromes  unmittelbar  nachweisbare  Verdünnungen  des  Blutes 
in  der  betreffenden  Vene  ein,  die  bei  Absperrung  der  Carotis  sehr 
schnell,  etwa  nach  3  Minuten,  bei  der  Femoralis  etwas  später, 
wieder  ausgeglichen  waren,  augenscheinlich  durch  vicariirendes  Ein- 
treten der  Collateralen.  Ein  Versuch  am  Hunde  ergab  beispielsweise 
folgende  Verhältnisse: 

Nach  Freilegang  der  Arteria  und  Vena  femoralis  wurde  ein  Seiten- 

1)  Dissertation.   Dorpat  18S3. 

2)  UütersucbuDgen  über  den  Flüssigkeitsaustausch  zwischen  Blut  und  Qe- 
weben  u.  s.w.   PflQgeKs  Archiv.  Bd.  XLII.  18SS.  S.  305. 

3)  Klinbch-experimentelle  Blutuntersuchungen.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  XXI. 
Heft  5/6,  und  Bd.XXII.  Heft  4/5. 
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ast  der  letzteren  geöffnet,  angeschnitten,  nach  beiden  Seiten  bin  ab- 
geklemmt, und  von  diesem  Seitenaste  aas  das  Blut  aas  der  Vene  za 
den  Messangen  entnommen.    Es  ergaben  sich  hierbei  : 
Spec.  Oewicbt  1055, 
Trockensabstanz  des  Blntes  22,2  Proc, 
=  SS    Seram     8,5      s 

Arterie  grösstentheils  abgeklemmt 

Nach  3  Min.    Spec  Gewicht  1052, 

Trockensubstanz  des  Blates  20,92  Proc, 

s  f  s  Seram     8,2        - 

Nach  6  Min.    Spec.  Gewicht  1053, 

Trockensabstanz  des  Blates  21,7  Proc, 

'  ='         s  Seram     8,4      - 

Nach  10  Min.    Spec.  Gewicht  1056, 

Trockensubstanz  des  Blates  22,3  Proc, 

s  '         '  Serum     8,3      - 

Es  zeigt  sich  also  aus  diesen  Beobachtungen  klar,  dass  aliein  die 
Herabsetzung  des  Blutdruckes  genügt,  um  das  Blut  im  Gapiliargebiete 
zu  verdtlnnen.  Betrifft  nun,  wie  es  bei  Compensationsstörungen  bei 
Herzklappenfehlem  der  Fall  ist,  die  Herabsetzung  des  Blutdruckes 
nicht  ein  einzelnes  Oef&ssgebiet,  sondern  das  arterielle  System  im 
Ganzen,  so  sinkt  gleichzeitig  der  Filtrationsdruck  in  der  Niere  und 
verringert  sich  damit  die  Urinabsonderung.  Es  ist  jedoch  ausgeschlos- 
sen, dass  bei  Patienten,  bei  welchen  die  Blutverdünnnng  schon  im 
ersten  Beginne  der  Compensationsstörnng  nachweisbar  ist,  die  starke 
Verdünnung  des  Blutes  auf  die  verminderte  Urinsecretion  zu  beziehen 
ist,  zumal  die  letztere  zumeist  im  Beginne  der  gestörten  Herztbätig- 
keit  nur  wenig  hervorzutreten  pflegt.  Wenn  man  femer  an  einer  Ver- 
wässerung  des  Blutes  durch  Flüssigkeitszufuhr  vom  Magen  resp.  Dann 
festhalten  wollte,  so  müsste  naturgemäss,  wie  diesOertel  auch  an- 
nimmt, das  arterielle  Blut  am  wasserreichsten  und  das  venöse  am 
concentrirtesten  sein.  Es  zeigt  sich  jedoch,  wie  oben  erwähnt,  dass 
das  Capillarblut  erheblich  concentrirter  ist  als  das  venöse,  und  dieser 
Factor  gerade  beweist,  dass  die  Flttssigkeitsaufnahme  im  ganzen  Ca- 
pillarsystem  vor  sich  geht,. so  dass  das  Blut,  welches  sich  in  den 
grösseren  Venen  gesammelt  hat,  wasserreicher  ist  als  in  den  distalen 
Gefässbezirken. 

Fassen  wir  also  diese  Thatsachen  zusammen,  so  ergiebt  sich,  dass 
im  Beginne  einer  Compensationsstörnng  infolge  des 
Sinkens  des  Blutdruckes  im  arteriellen  System  eine  Er- 
schlaffung der  feinsten  Gefässe  eintritt  mit  einem  Ueber- 
tritt  von  Gewebsflüssigkeit  in  dieselben,  infolgedessen 
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das  Blut  im  Capillarbezirk  bis  zur  Einmttndang  in  die 
Venen  progressiv  verdünnt  wird.  Dieser  Zustand  wird  be- 
seitigt,  sobald  die  Herzkraft  gestärkt  and  der  arterielle  Druck  damit 
erhobt  wird.  

Soviel  über  das  Verhalten  des  Blntes  im  Beginne  einer  Compen- 
satioDsstörnng.  Sind  diese  Verhältnisse  relativ  einfach  und  sicher  zu 
erklären,  so  stOsst  man  bei  chronischen  Zuständen  von  Herzschwäcbe 
und  Staunngserscbeinungen  auf  viel  grössere  Schwierigkeiten.  Ich 
schicke  zur  lUustrirung  der  verschiedenartigen  Befunde,  die  sich  unter 
diesen  Verhältnissen  finden  können,  zunächst  eine  Anzahl  von  Beob- 
achtungen voraus. 

Frau  T.,  38  Jahre  alt,  bot  bei  ihrer  Aufnahme  am  22.  October  1894 
das  ausgesprochene  Bild  eines  uncompensirten  Herzfehlers  mit  hoch- 
gradigen Stanungszuständen.  Am  Herzen  fanden  sich  die  Zeichen  einer 
Mitralinsufficienz  mit  leichter  Stenose.  Der  Puls  war  klein,  unregel- 
mässig und  frequent.  Die  Haut  war  stark  ikteriscb,  das  Gesicht  ge- 
dunsen, cyanotisch;  auch  die  Extremitäten  kühl,  ödematös.  Es  bestand 
starke  Dyspnoe,  Hydrothorax,  Ascites  und  Schwellung  der  Milz  und 
Leber.  Die  Frau  war  ausserhalb  bereits  mehrfach  mit  Function  des 
Abdomens  behandelt;  der  Znstand  hatte  sich  in  letzter  Zeit  verschlim- 
mert und  die  Kranke  kam  infolge  dessen  zur  Klinik. 

Bei  der  Blntuntersnchung  bald  nach  ihrer  Aufnahme  fand  sich : 


Blut  aus  Hautschnitt: 
5,2  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
spärlich  weisse  Blutkörperchen, 
22, 1 2  Proc.  Trockensnbst.  des  Blntes. 


Venenblnt: 
5,1  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
spärlich  weisse  Blutkörperchen, 
2 1 ,7  5  Proc.  Trockensubst,  des  Blutes, 
7,77       r  s  =       s  Serum. 

Unter  Anwendung  von  Digitalis  und  sodann  von  Scilla  besserte 
sich  das  ganze  Befinden,  speciell  wurde  die  Herzaction  langsamer, 
kräftiger,  regelmässig;  die  Oedeme  nahmen  etwas  ab. 

Am  27.  October: 


Venenblnt: 
6  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
3000  weisse  Blutkörperchen, 
22,29  Proc.  Trockensnbst.  des  Blutes, 
8,06       =  =  =       =   Sernm. 


Blut  aus  Hantschnitt: 
6,75  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
12  000  weisse  Blutkörperchen, 
24,3  Proc.  Trockensubst,  des  Blutes, 
8,7       =  s  SS  Serum. 


Am  2.  November  hatte  sich  der  Zustand  weiter  gebessert,  jedoch 
bestanden  noch  Oedeme  in  ziemlicher  Stärke. 

6,7  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
6000  weisse  Blutkörperchen, 
23,0 S  Proc.  Trockensubstanz  des  Blntes, 
8,9        s  s  SS    Serum. 
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Am  22.  November.  Das  Gesammtbefinden  der  Patientin  hat  sich 
erheblich  gebessert.  Die  Oedeme  sind  fast  geschwunden,  wobei  Pa- 
tientin an  Körpergewicht  21  Pfand  abgenommen  hat.  Herzaction  ruhig 
und  regelmässig.    Die  Zeichen  der  Mitralerkrankung  unverändert. 


Venenblttt: 
5;05  Millionen  rothe  Blntkörperchen, 
2000  weisse  Blutkörperchen, 
23,1 7  Proc.  Trockensubst,  des  Blutes, 
10,1       =  =  s       =   Serum. 


Aus  der  Haut: 
5,5  Millionen  rothe  Blutkörperehen, 
3000  weisse  Blutkörperchen, 
23,3  Proc.  Trockensubst,  des  Blates, 
10,03    r  =  =        =   Serum. 


Die  Patientin  wurde  kurz  darauf  in  arbeitsfähigem  Zustande  ent- 
lassen. —  Diese  Kranke  bot  ein  recht  bezeichnendes  Bild  der  chro- 
nischen mangelhaften  Compensation  eines  Herzklappenfehlers  dar  und 
entsprach  etwa  denjenigen  Fällen,  welche  0er tel  von  Anfang  an 
seiner  Therapie  zu  Grunde  legte.  Im  Beginne  fanden  sich  hier  zwar 
normale  Werthe  für  die  rothen  Blutkörperchen  und  Trockensubstanz 
des  Blutes;  indessen  war  die  Concentration  des  Serums  erheblich 
herabgesetzt,  und  mit  der  Kräftigung  der  Herzaction  wuchs  auch  hier 
wie  in  den  früheren  Fällen  die  Dichte  desselben  und  gleichzeitig  die 
Dichte  des  Oesammtblutes  unter  Zunahme  der  Zahl  der  rothen  Blat- 
körperchen.  —  Auch  bei  dieser  Patientin  war  das  aus  den  Haut- 
gefässen  entnommene  Blut  concentrirter  als  das  aus  der  Vene,  Be- 
merkenswerth  ist  noch,  dass  diese  Frau  in  ausgezeichneter  Weise  auf 
die  von  0er tel  empfohlene  Therapie  mittelst  Wasserentziehnng  re- 
agirte,  da  wenige  heisse  Sandbäder  mit  starkem  Schweissverlust  ge- 
nügten, um  die  Resorption  der  hydropischen  Ergüsse  in  besten  Flnss 
zu  bringen. 

I.  L.,  eine  57  Jahre  alte  Köchin,  kam  am  18.  September  1894  mit 
den  Zeichen  einer  Mitralinsufficienz  im  Zustande  gestörter  C!ompen- 
sation  zur  Klinik.  Es  bestand  hochgradige  Cyanose  und  Dyspnoe, 
frequenter,  schnellender  Puls  von  geringer  Spannung.  Am  Herzen 
zeigte  sich  starke  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  mit  epigastrischer 
Palsation,  starke  Oedeme,  Arteriosklerose. 

Die  Blutuntersuchung  karz  nach  der  Aufnahme  ergab  : 
im  Venenblut: 
6,5  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
6500  weisse  Blutkörperchen^ 
18,13  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
10,30      =  -  r       -    s     Serum. 

Bereits  am  nächsten  Tage,  dem  19.  September,  hatte  sich  nach 
Verabreichung  von  1  Grm.  Digitalis  die  Herzdämpfung  verkleinert,  die 
Herzaction  gekräftigt  und  verlangsamt.    Im  Venenblut  fanden  sieb: 
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7;7  Millionen  rothe  Blutkörperchen; 
spärlich  weisse  Blutkörperchen, 
23,0  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,99     =  5  s  s     Serum. 

Am  21.  September  nach  massiger  weiterer  Besserung: 
7,5  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
22,85  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes. 

Am  25.  September  war  die  Cyanose  gering,  Oedem  fast  ge- 
schwanden. Venen  noch  immer  stark  aasgedehnt,  Herzaction  ziemlich 
kräftig.  —  Im  Venenblnt: 

7,3  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
8000  weisse  Blutkörperchen, 
23,0  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
10,25    =  =  s  r    Serum. 

1 1 .  October.  Seit  mehreren  Tagen  wieder  stärkere  Dyspnoe,  schlech- 
tes subjectives  Befinden.   Herzaction  anregelmässig.   Es  fanden  sich  : 
6,0  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
8000  weisse  Blutkörperchen, 
20,15  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,72       =  s  =  =    Serum. 

Der  Zastand  verschlimmerte  sich  allmählich  immer  mehr.  Die 
Oedeme  traten  stärker  auf.  Starke  VenenfUllnng.  lieber  der  rechten 
Lange  ein  Verdichtongsherd. 

Am  10.  November: 


Venenblnt : 


Blut  vom  Hautschnitt: 


5,8  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
4000  weisse  Blutkörperchen, 
23,02  Proc.  Trockensubst,  des  Blutes. 


5,5  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
2000  weisse  Blutkörperchen, 
22,34  Proc.  Trockensubst,  des  Blutes, 
8,5         s  s         s         s    Serum. 

In  der  Folgezeit  warden  zar  Entleerang  des  Haatödems  Incisionen 
auf  den  Unterschenkel  angelegt,  wobei  10  Liter  abflössen. 

Am  23.  November: 

4,9  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
spärlich  weisse  Blutkörperchen, 
21,08  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,1         =  s  =  =     Serum. 

Nach  kurzer  Besserung  nahmen  die  Erscheinungen  bald  wieder 
zu.  Die  Patientin  starb  am  12.  December.  Eine  Untersuchung  des 
Venenblutes  V^  Stunde  post  mortem  ergab: 

21,1  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
8,1        =  =  s  5     Serum. 

Die  Obduction  ergab  Verdickang  and  Retractioa  der  Mitralis, 
Staanngserscheinangen  in  allen  Organen ;  leichte  beginnende  Grannlar- 

Deatsdies  Areliiv  f.  klin.  Medicin.    LIV.  Bd.  39 
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atrophie  der  Nieren.  —  Bei  diesem  Falle  sei  hier  zunächst  bemerkt, 
dass  sich  bei  allen  ausgeführten  Bestimmungen  in  dem  zum  Absetzen 
gebrachten  Serum  gelöstes  Hb  in  ziemlich  starker  und  stets  etwa 
gleicher  Menge  vorfand.  Hieraus  ergiebt  sich,  dass  die  Werthe  fttr  das 
Serum  durchschnittlich  zu  hoch  waren,  so  dass  für  die  meisten  Tage 
stark  subnormale  Werthe  fttr  dasselbe  zu  verzeichnen  sein  dürften. 
Auf  die  Bedeutung  des  Hb-Austrittes  in  das  Serum  werden  wir  weiter- 
hin zurückkommen. 

Demnach  handelt  es  sich  auch  bei  dieser  Kranken  um  ähnliche 
Verhältnisse  wie  bei  der  vorerwähnten,  insofern  hier  ebenfalls  zunächst 
eine  Verwässerung  des  Blutes  infolge  von  Herzschwäche  bestand, 
welche  mit  der  Kräftigung  der  Herzthätigkeit  in  eine  ttbemormale  Cod- 
centration  überging,  wobei  das  Serum  trotz  seines  Hb-6ehaltes  etwas 
niedrige  Werthe  zeigte.  Mit  der  Zunahme  der  Herzschwäche  und 
Stauungserscheinungen  nahm  dann  die  Gesammtconcentration  in  ge- 
ringerem Grade,  die  des  Serums  in  stärkerem  Maasse  ab,  so  dass 
besonders  mit  den  Zahlen  vom  tO.  November  eine  ttbemormale  Dichte 
des  Blutes  bei  subnormaler  Concentration  des  Serums  vorhanden  war. 
Gleichzeitig  fand  sich  auch  bei  dieser  Patientin  an  genanntem  Tage 
im  Blute  der  Haut  eine  grössere  Dichte  als  in  dem  der  Vene.  Man 
wird  also  auch  bei  dieser  Patientin  sagen  mttssen,  dass  in  den  Zeiten 
schwächerer  Herzaction  eine  Wasserzunahme  der  Blutflttssigkeit  bei 
allgemein  erhöhter  Concentration  des  Gesammtblutes  bestand. 

Die  Beobachtung  ttber  die  Blutdichte  eine  halbe 
Stunde  post  mortem  ist  insofern  interessant,  als  beim  Eintreten 
des  Todes  in  den  meisten  Fällen  durch  die  agonale  Contraction  der 
Arterienmusculatur  das  Blut  in  die  Venen  gepresst  wird,  wobei  das- 
selbe erheblich  an  Concentration  zunimmt.  Man  beobachtet  dies  Phä- 
nomen besonders  deutlich  bei  Experimenten  an  Thieren,  wenn  bei 
fortlaufenden  Blutuntersuchungen,  z.  B.  durch  versehentlichen  Eintritt 
von  Luft  in  die  grossen  Venen,  ein  plötzlicher  Exitus  unter  den  Händen 
des  Experimentators  erfolgt.  Die  Dichte  des  Blutes  schnellt  alsdann 
um  10— 20  Einheiten  in  die  Höhe,  entsprechend  der  stttrmischen  ago- 
nalen  Reizung  der  Vasomotoren  und  Contraction  der  Arterien«  Bei 
dieser  letzterwähnten  Frau  war  keine  wesentliche  Veränderung  der 
Blntdichte  durch  die  steigende  Gefässcontraction  aufgetreten,  im  Gegen- 
theil  die  Blutflttssigkeit  sogar  wasserreicher  geworden  --  ein  Ereig- 
niss,  welches  wohl  hauptsächlich  durch  die  geringe  BlntfttUung  im 
arteriellen  und  Ueberfbllung  im  venösen  Gebiete  zu  erklären  ist 

Aehnliche  Verhältnisse  wie  diese  beiden  Patienten  bot  Frau  E.  R., 
eine  58  Jahre  alte  Wittwe  mit  gracilem,  magerem  Körperbau  dar. 
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Dieselbe  kam  am  26.  September  1894  mit  den  Zeichen  starker  Athem- 
nothy  Cyanose  nnd  Oedem  zur  Aufnahme.    Am  Herzen  fanden  sich 
starke  systolische  Geräusche  an  der  Spitze,  Bigeminie  und  Unregel- 
mässigkeit der  Schlagfolge.  Der  Puls  war  klein,  frequent  und  unregel- 
mässig. Die  sogleich  vorgenommene  Untersuchung  ergab  im  Venenblut: 
3,9  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
16  000  weisse  Blutkörperchen, 
20,33  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,45        =  =  =  5     Serum. 

Am  30.  September  war  nach  Einnahme  von  1,5  Digitalis  der  Herz- 
schlag langsamer,  kräftiger,  regelmässiger  geworden,  die  Oedeme  ver- 
ringert.   Es  fanden  sich: 

4,1  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
6000  weisse  Blutkörperchen, 

21.0  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
8,15      =  =  =  =     Serum. 

Die  Besserung  hielt  weiter  an,  die  Oedeme  schwanden  fast  gänz- 
lich.   Am  9.  October  fanden  sich: 

4,1  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
6000  weisse  Blutkörperchen, 
21,28  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
8,32       =  =  =  r     Serum. 

Die  Patientin  wurde  kurz  darauf  in  arbeitsfähigem  Zustande  ent- 
lassen. 

Abweichend  im  Vergleich  zu  den  beiden  vorher  beschriebenen 
Fällen  blieb  hier  nach  Beseitigung  der  Herzschwäche  das  Serum  ab- 
norm wasserreich,  ja  dasselbe  nahm  sogar  trotz  der  Erhöhung  der 
Gesammtdichte  an  Wasser  zu.  Diese  Herabsetzung  der  Serumdichte 
dttrfte  bei  dieser  Kranken  auf  die  bestehende  Anämie  zu  beziehen  sein. 

Frau  D  r. ,  37  Jahre  alt,  kam  mit  den  Zeichen  hochgradiger  Mitral- 
insafficienz  und -Stenose,  starker  Cyanose,  Dyspnoe  und  Hydrops  univer- 
salis, bei  unregelmässiger  und  schwacher  Herzthätigkeit  zur  Aufnahme. 

Die  sofort  angestellte  Untersuchung  ergab: 

2.7  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
3000  weisse  Blutkörperchen, 

18.01  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 

8.08  =:  =  =  =     Serum. 

Nach  3  Tagen  war  die  Herzaction  kräftiger,  Athemnoth  geringer, 
Oedem  theilweise  geschwunden,  und  es  fanden  sich  jetzt: 
3,6  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
4000  weisse  Blutkörperchen, 
20,93  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,06        =  =  =  =     Serum. 

3ü* 
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Frau  H.  wird  am  29.  November  mit  hochgradiger  Cyanose,  venöser 
Stauung ,  Oedem  und  den  Zeichen  eines  Mitralfehlers  aufgenommen. 
Im  spärlichen  Urin  reichlich  Albnmen. 


Blut  vom  Hantscbnitt: 
5,0  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
5000  weisse  Blutkörperchen. 


Das  Venenblut  zeigte: 
3,8  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
20  000  weisse  Blutkörperchen, 
20,5  Proc.  Trockensubst,  des  Blutes, 
7,7       =  =  =        =   Serum. 

Am  1.  December  hatte  sich  das  Gesammtbefinden  verschlechtert, 
die  Herzschwäche  zugenommen,  ebenso  Oedem  und  Cyanose.  Es  fan- 
den sich  jetzt 


im  Blute  der  Haut: 
5,0  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
5000  weisse  Blutkörperchen. 


im  Venenblute: 
3,2  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
6000  weisse  Blutkörperchen, 
20,09  Proc. Trockensubst,  des  Blutes, 
7,2        =  =  -       ==    Serum. 

Die  25  Jahre  alte  Kranke  Gr.  kam  mit  starker  Dyspnoe,  Cyanose 
und  Oedem  zur  Aufnahme.    Es  wurde  ein  Mitralfehler  constatirt  und 
hämorrhagischer  Infarct  der  Lunge.    Zur  Entlastung  ihres  überfbUten 
venösen  Systems  wurde  eine  Venäsection  gemacht  und  die  Trockensub- 
stanz des  IBlutes  auf  16,7,  die  des  Serums  auf  9,99  Proc.  bestimmt  Nach 
kurzer  Besserung,  7  Tage  später,  war  ein  frischer  Infarct  aufgetreten, 
ebenfalls  wieder  Cyanose  und  schwacher  Puls.    Es  fanden  sich  jetzt 
17,16  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes  und  9,51  Proc.  für  das  Serum. 
Einzelbeobachtungen  bieten  endlich  noch  folgende  Ergebnisse:  Ein 
kräftiger  Mann  mit  compensirter  Mitralinsufficienz  zeigte 
4,8  Millonen  rothe  Blutkörperchen, 
spärlich  weisse  Blutkörperchen, 
22,6  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,6        =  =  -  =    Serum. 

Ein  sehr  anämischer,  44  Jahre  alter  Mann  mit  Aorteninsuf&cienz 
und  leichtem  Mitralfehler  zeigte  im  Zustande  massiger  CompensatioDS- 

Störung 

4,8  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
2000  weisse  Blutkörperchen, 
19,68  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,43        =  =  -  =     Serum. 

Frau  M.,  55  Jahre  alt,  mit  einer  Mitralinsufficienz  behaftet,  zeigte 

im  Zustande  der  Compensationsstörnng,  bei  massig  starker  Cyanose 

und  leichten  Oedemen 

5,1  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
2000  weisse  Blutkörperchen, 
23,6  Proc.  Trockensubstanz  des  Blutes, 
9,33      =  =  =         =    Serum. 
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Die  anämischey  25  Jahre  alte  Kranke  Seh.  mit  leichter  Aorten- 
insufficienz,  starker  Irregularität  und  Kleinheit  des  Pulses,  ohne  Oedem 
und  Cyanose,  zeigt 


im  Venenbiut: 
2;S  Millionen  rotbe  Blutkörperchen^ 
spärlich  weisse  Blutkörperchen, 
40  Proc.  Hb, 

14,5    '      Trockensubst,  des  Blutes, 
8,89    5  =  =        =    Serum. 


im  Blut  der  Haut: 
3,3  Millionen  rothe  Blutkörperchen, 
spärlich  weisse  Blutkörperchen, 
40  Proc.  Hb, 
15,6    '      Trockensubst,  des  Blutes. 


Wie  all  die  angeführten  Beispiele  zeigen,  bietet  das  Blut  bei 
chronischen  Stauungszuständen  infolge  von  Herzklappenfehlern  ein 
ziemlich  buntes  Bild,  aus  welchem  folgende  Erscheinungen  am  häu- 
figsten hervortreten  und  daher  wohl  als  die  gewöhnlichsten  Conse- 
quenzen  dieser  Girculationsstörungen  anzusehen  sind.  DasBlutwird 
im  Ganzen  wasserärmer,  concentrirter  und  an  rothen 
Blutkörperchen  reicher;  und  zwar  ist  die  Concentration, 
entgegen  der  früheren  Anschauung,  stärker  im  Gapillar- 
gebiet  als  im  venösen.  Dieser  Zustand  findet  sich  besonders  bei 
chronischen  Stauungszuständen  im  kleinen  Kreislaufe,  welche  sich  auf 
den  rechten  Ventrikel  und  die  Venen  fortpflanzen.  Die  gewöhnliche 
Erklärung  dieser  Goncentrationszunahme,  die  sich  besonders  klar  bei 
Oertel  ausgesprochen  findet,  dass  das  Blut  bei  Stauungen  im  Venen- 
apparate infolge  von  Flttssigkeitsaustritt  aus  Capillaren  und  Venen  in 
die  Lymphspalten  concentrirter,  und  zwar  naturgemäss  am  stärksten 
in  den  Venen,  werde,  basirt  auf  Analogieschlüssen,  die  aus  den  be- 
kannten Thierversuchen  von  Cohnheim*)  gezogen  sind.  Diese  Ver- 
suche ergaben  bei  directer  Beobachtung  der  feinsten  Blutgefässe  in 
der  Schwimmhaut  des  curarisirten  Frosches,  dass  nach  Ligatur  einer 
Schenkelvene  Verlangsamung  der  venösen  Strömung,  Stauung  der 
rothen  Blutkörperchen  und  Transsudation  aus  den  Capillaren  eintrat. 
Wenn  man  diese  Resultate  ohne  Weiteres  auf  die  menschliche  Patho- 
logie überträgt,  so  kann  in  der  That  kein  Zweifel  sein,  dass  bei  Com- 
pensationsstörungen,  infolge  der  Erschwerung  des  venösen  Abflusses 
zum  Herzen,  Transsudation  von  Flüssigkeit  in  die  Gewebe  und  eine 
im  Capillargebiet  beginnende  und  nach  den  Venen  zu  fortschreitende 
Eindickung  des  Blutes  eintritt.  ^ 

Nun  hat  aber  üohnheim  selbst  mit  grosser  Schärfe  auf  eine 
Eigenthümlichkeit  der  Gefässe  bei  seinen  Versuchen  hingewiesen,  die 
ohne  Weiteres  zur  Vorsicht  bei  der  Uebertragung  dieser  Versuchs- 

1)  üeber  venöse  Stauung.  Virchow's  Archiv.  Bd.XLI.  1867.  S.220. 
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resnltate  auf  die  menschliche  Pathologie  hätten  warnen  mttssen.  Denn 
Cohnheim  giebt  selbst  an,  dass  sich  nach  Anlegung  der  Ligatur 
um  die  Vene  die  Gefässe  nicht  oder  nur  sehr  wenig  erweitem,  und 
er  nimmt  active  Vorgänge  Seitens  der  contractilen  Elemente  der  Ge- 
fässwand  infolge  des  immens  gesteigerten  Druckes  an.  Diese  active 
Betheiligung  der  Venenwände  hat  nun  aber  kein  Analogon  bei  Com- 
pensationsstörungen  des  Herzens ;  vielmehr  sehen  wir  hier  die  Erwei- 
terung der  Venen  durchaus  in  Uebereinstimmung  mit  der  fortschrei- 
tenden Stauung  erfolgen. 

Zum  Zweiten  erhellt  ohne  Weiteres,  dass  es  sich  hier  um  ganz 
andersartige  Verhältnisse  handelt,  insofern  bei  dem  Thierversuche  die 
arterielle  Blutzufuhr  ungehindert  ist  und  höchstens  in  der  Menge  des 
Blutes  ein  wenig  vermindert  sein  kann,  während  bei  uncompensirten 
Herzfehlem,  z.  B.  Mitralinsufficienz,  die  Herabsetzung  des  Blutdrackes 
im  arteriellen  System,  wie  schon  erwähnt,  eine  der  wichtigsten  Er- 
scheinungen ist.  Während  also  bei  dem  Thierversuche  das 
Blut  mit  der  vollen  Herzkraft  in  das  vollständig  abge- 
schnürte Venensystem  gepumpt  wird,  erfolgt  bei  der 
Compensationsstörung  des  Herzens  die  Blut^ufuhr  in  die 
ganz  allmählich  gestauten  venösen  Bezirke  mit  einer 
gegen  die  Norm  weit  herabgesetzten  Kraft.  Wenn  also  ganz 
unzweifelhaft  auch  beim  Menschen  bei  Stauungszuständen  im  venösen 
Gebiete,  wie  sie  die  Compensationsstörungen  der  Klappenfehler  durch 
Blutanhäufung  in  den  Lungen  bewirken,  eineTranssudation  von  Flüssig- 
keit aus  den  Capillaren  in  die  Gewebsspalten  erfolgt,  so  fällt  hier  doch 
)ene  active  Betheiligung  der  Gefässwand,  welche  sich  im  Froschver- 
suche deutlich  verfolgen  lässt,  fort.  Es  tritt  hier  vielmehr  eine  starke 
Erweiterung  nicht  nur  der  sichtbaren  Venen,  sondem  auch  der  Capil- 
laren in  die  Erscheinung,  welche  man  ja  am  allerdeutlichsten  in  deo 
Lungen  selbst  bei  mikroskopischen  Schnitten  im  Lumen  der  Alveolen 
erkennen  kann.  Die  Folge  dieser  venösen  Blutstauung  ist  daher  auch 
nach  Ansicht  von  Gohnstein  und  Zuntz  die,  dass  die  Capillaren 
sich  ausweiten  und  dadurch  die  Dichte  der  Blutkörperchen  sich  in 
ihnen  vermehrt,  in  den  anderen  Gefässen  dagegen  entsprechend  ver- 
mindert. Diese  Auffassung  entspricht  vollständig  den  Befunden,  dass 
das  Stauungsblut  in  den  Capillarbezirken  stets  erheblich  concentrirter 
ist  als  das  der  Venen,  wobei  unentschieden  zu  lassen  ist,  ob  die  von 
Pentzoldt  angenommene  Wasserabgabe  von  Seiten  der  Haut  hierbei 
einen  nennenswerthen  Antheil  hat. 

Für  viel  wahrscheinlicher  halte  ich,  dass  dasjenige  Gebiet, 
in  welchem  vorzugsweise  die  Eindickung  des  Blutes  zu 
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Stande  kommt,  der  Lungenkreislauf  bildet,  da  hier  die 
übermässig  ausgedehnten  Gapillaren  mit  einem  beträchtlich  vergrösser- 
ten  Umfange  in  die  Alveolen  hioeinragen,  mithin  dem  Luftstrom  eine 
viel  grössere  Fläche  bieten,  als  in  der  Norm.  Dazu  kommt  die  starke 
Verlangsamung  des  Blutstroms  und  die  Beschleunigung 
derBespiration,  welche  an  und  für  sich  schon  eine  stärkere  Wasser- 
abgabe durch  die  Athmungsluft  bedingt,  infolge  dessen  gerade  das 
Blut  der  Lungencapillaren  eine  gegen  die  Norm  beträchtlich  gestei- 
gerte Abdunstung  und  Eindickung  erfahren  muss. 

Die  Blutflüssigkeit  nun,  welche  sich  aus  einem  derartigen  ein- 
gedickten Blute  beim  Stehen  ausserhalb  des  Körpers  absetzt,  zeigt, 
wie  unsere  Beispiele  lehren,  eine  auffällig  niedrige  Goncentration. 
Man  muss  also  annehmen,  dass  der  Flüssigkeitsgehalt 
eines  solchen  Blutes  im  ganzen  verringert  und  .dieses 
spärliche  Plasma  ausserdem  von  abnorm  dünner  Be- 
schaffenheit ist.  Dass  diese  Verdünnung  des  Plasma  im  Zu- 
sammenhang mit  einer  allgemeinen  Verdünnung  der  Gewebsflüssig- 
keiten infolge  von  mangelhafter  Wasserausscheidung  durch  die  Nieren 
steht,  wie  Oertel  annimmt,  halte  ich  ebenfalls  fär  sicher.  Auf- 
fällig ist  bei  allen  vorhergegangenen  Beispielen  zu 
sehen,  wie  auch  bei  dem  eingedickten  Blute  infolge 
chronischer  Circulationsstörungen  bei  der  Abnahme  der 
Herzkraft  eine  Verwässerung  des  Blutes  durch  Eintritt 
von  Gewebsflüssigkeit  in  die  erweiterten  Gapillaren 
stattfindet.  Dieser  Zustand  von  chronischer  Blutstau- 
ung, zu  welchem  sich  eine  vermehrte  Schwäche  derHerz- 
action  hinzugesellt,  bietet  alsdann  das  auffallende  Bild 
einer  etwa  normalen  oder  leicht  herabgesetzten  Ge- 
sammtconcentration  bei  hochgradig  verwässerter  Be- 
schaffenheit des  Serum. 

Diese  kurz  dargestellten  Veränderungen  der  Blutmischung  bei 
chronischen  stärkeren  Girculationsstörungen  sind  natürlich  keineswegs 
erschöpfend,  sondern  betreffen  nur  die  hauptsächlichsten  und  wich- 
tigsten Veränderungen,  welche  sich  hierbei  geltend  machen  können. 
Die  Bedeutung  mancher  Befunde  wird  ungemein  erschwert  durch 
das  gleichzeitige  Bestehen  von  Nierenkrankheiten,  welche  an  und  für 
sich  eine  erhebliche  Wasserzunahme  des  Blutes  und  besonders  der 
sich  absetzenden  Blutflüssigkeit  hervorrufen.  Sie  wird  femer  com- 
plicirt  durch  Störungen  in  der  Innervation  der  Gefässmusculatur,  durch 
das  Auftreten  von  Tachycardien  nervösen  Ursprungs,  ferner  durch 
allgemein  anämische  Zustände,  welche  häufig  durch  die  Stauungs- 


612  XXVIII.  QRAwrrz 

erscheinuDgen  des  Blutes  verdeckt  werden;  und  noch  manche  an- 
dere  Einflüsse  können  die  Deatang  dieser  Blntbefunde  erschweren. 

Wenn  wir  uns  nun  hiermit  bemttht  haben,  einen  Einblick  in  die 
complicirten  Wechselverhältnisse  zu  bekommen ,  welche  zwischen 
Herzthätigkeit  und  Zusammensetzung  des  Blutes  und  der  Gewebs- 
flüssigkeiten bestehen,  so  geht  aus  den  vorstehenden  Untersnchungen 
und  Auseinandersetzungen  hervor,  dass  sich  die  eigenthttmlichen  Blnt- 
befunde besonders  bei  beginnender  Gompensationsstörung  und  bei 
chronischen  Stauungszuständen  in  der  That  aus  diesen  Wechselwir- 
kungen erklären  lassen,  wenn  auch  naturgemäss  von  weiteren  Ver- 
tiefungen unserer  Kenntnisse  auf  diesem  schwierigen  Gebiete  noch 
viele  Antworten  auf  ungelöste  Fragen  zu  erhoffen  sind. 

Eine  ganz  andersartige  Deutung  aber,  welche  diese  Blntverän- 
derungen  in  der  letzten  Zeit  erfahren  haben,  muss  hier  zum  Schlüsse 
noch  erwähnt  werden. 

Bekanntlich  haben  zahlreiche  Blutuntersuchungen  im  Hochgebirge, 
welche  auf  eine  anregende  Arbeit  Paul  Bert 's  hin  von  Viani  t, 
Egger,  Wolff  und  Koppe  n.  A.  an  verschiedenen  Gebirgsorten 
ausgeführt  sind,  ergeben,  dass  sich  mit  zunehmender  Erhebung  vom 
Meeresboden  progressiv  erhebliche  Vermehrungen  der  rothen  Blut- 
körperchen in  der  Raumeinheit  nachweisen  lassen.  Aus  diesen  Be- 
funden nnd  der  Thatsache,  dass  sich  unter  den  vermehrten  rothen 
Blutkörperchen  zahlreiche  Hikrocytenformen  finden,  schliessen  die  ge- 
nannten Autoren,  dass  die  gefundenen  Zahlenvermehrnngen  der  rothen 
Blutkörperchen  auf  wirklicher  Neubildung  derselben  beruhen,  welche 
infolge  der  Barefication  des  Sauerstoffes  und  des  verminderten 
Sättigungsvermögens  des  Blutes  mit  0  auftreten.  Die  Sauerstoff- 
verarmung des  Blutes  soll  also  einen  so  hochgradigen  Reiz  auf  das 
hämatopoötische  System  ausüben,  dass  in  kurzer  Frist  von  24—36 
Stunden  beim  Uebergange  von  der  Ebene  in  das  Höhenklima  an- 
geheure Massen  von  rothen  Blutkörperchen  neugebildet  werden. 

An  anderer  Stelle  (Berliner  klin.  Wochenschrift)  habe  ich  in  ans- 
führlicher  Weise  auf  das  Unhaltbare  dieser  Hypothese  hingewiesen, 
das  Phänomen  der  Blutkörperchenvermehrung  vielmehr  auf  Ein- 
dickungsvorgänge  des  Blutes  zurückgeführt,  die  infolge  vermehrter 
Wasserabgabe  im  Höhenklima  eintreten. 

Nun  ist  aber  diese  Hypothese  der  Blutkörperchennenbildung  in- 
folge von  Sauerstoffverarmung  besonders  von  Pierre  Marie^)  und 
von  Reiner  t^)  auch  auf  das  hier  vorliegende  Gebiet  der  Herzkrank- 

1)  S^maiue  m^d.  1895.  No.4. 

2)  Beiträge  zur  Pathologie  des  Blutes.  Manch,  med.  Wochenschr.  1895.  Nr.  15. 
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heiten  ttbertragen  worden  mit  der  AnDahme,  dass  auch  die  Ver- 
mehrang  der  rothen  Blntkörperchen  bei  Herzkranken 
anf  einerNeubildung  beruhe,  die  nach  Analogie  der  Beobach- 
tungen im  Höhenklima  auf  den  Reiz  der  0-Verarmnng  hin  erfolge. 

Zunächst  muss  es  unerklärlich  erscheinen,  dass  sich  dies  Gesetz 
der  Blutkörperchenneubildung  bei  anderen  Zuständen  von  Behinderung 
der  Oxydation  des  Blutes  nicht  nachweisen  lässt  und  ich  habe  schon 
an  der  erwähnten  Stelle  darauf  hingewiesen,  dass  z.  B.  beim  Ein- 
tritt eines  Pneumothorax,  bei  grossen  comprimirenden  pleuritischen 
Exsudaten  nichts  von  dieser  Zellenvermehrung  nachweisbar  ist. 

Thatsächlich  geht  nun  aber  aus  unsern  mitgetbeilten  Zahlen 
hervor,  dass  bei  Herzkranken  die  sog.  Hyperglobulie  keineswegs  zu 
Zeiten  wirklicher  Athemnoth  am  stärksten  ist,  sondern  dass  sie  ge- 
rade dann  markant  hervortritt,  wenn  durch  Digitalis  oder  andere 
Mittel  die  Herzkraft  gestärkt  und  der  Allgemeinzustand  sowie  die 
Dyspnoe  gebessert  ist.  Es  besteht  also  geradezu  das  Gegentheil  von 
dem,  was  man  gemäss  der  erwähnten  Hypothese  erwarten  sollte.  Ich 
glaube  daher,  dass  diese  Hypothese  hier  ebensowenig  zutreffend  ist, 
wie  für  die  Verhältnisse  im  Höhenklima. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  noch  kurz  auf  eine  eigenthtlmliche  Er- 
scheinung im  Blute  bei  chronischen  Circulationsstörungen  hinweisen, 
welche  oben  bereits  flüchtig  angedeutet  wurde.  Es  wurde  hier  er- 
wähnt, dass  sich  in  dem  Blute  der  kranken  L.  (S.  606)  regelmässig 
in  dem  abgesetzten  Serum  gelöstesHb  in  beträchtlicher 
Quantität  vorfand.  Diese  Erscheinung  nun  fand  sich  auch  bei 
mehreren  der  anderen  erwähnten  Kranken,  allerdings  nur  zeitweise 
und  in  geringem  Grade;  doch  scheint  mir  dieselbe  aus  folgenden 
Gründen  der  Erwähnung  werth  zu  sein. 

Bringt  man  das  Blut  von  Gesunden  oder  auch  von  Kranken  in 
den  gebräuchlichen  cylindrischen  Gläschen  zum  Absetzen,  so  scheidet 
sich  dasselbe,  wie  bekannt,  in  kürzerer  oder  längerer  Frist  klar  von 
dem  rothen  Blutcoagulum  ab. 

Nun  fand  sich,  wie  erwähnt,  bei  einer  unserer  Kranken  dauernd, 
bei  anderen  zeitweise  in  dem  abgesetzten  klaren  Serum  Hämoglobin, 
ohne  dass  durch  eine  mechanische  Einwirkung,  wie  Schütteln  oder 
dergl.  der  Blutfarbstoff  aus  dem  Coagulum  gelöst  wäre,  wie  dies 
sehr  häufig  besonders  bei  Thierblut  geschieht,  wenn  man  dasselbe 
zunächst  in  ein  Röhrchen  gesaugt  und  dann  in  ein  Glas  ausgeblasen 
hat,  wobei  augenscheinlich  das  Hämoglobin  grob  mechanisch  vom 
Stroma  getrennt  worden  ist.    Bekanntlich  hat  man  seit  längerer  Zeit 
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der  Fähigkeit  der  rothen  Blatkörperchen,  das  Hämoglobin  gebanden 
zu  balteD,  von  verschiedeDen  Seiten  Aufmerksamkeit  gewidmet  and 
Methoden  erfanden,  den  Grad  der  Resistenzfähigkeit 
der  rothen  Blutkörperchen  zu  messen,  theils  durch  mikro- 
skopische Beobachtung  bei  Einwirkung  von  zugesetztem  Wasser 
(Landois)  oder  elektrischer  Schläge  (Laker),  theils  durch  Er- 
mittelung des  Verhaltens  des  Blutrothes  in  verschiedenen  concentrirten 
Salzlösungen  (Hamburger,  ?.  Limbeck). 

Es  findet  sich  nun  bereits  von  Landois  ^  erwähnt,  dass  n.  a. 
erhöhte  Venosität  des  Blutes  die  Widerstandsfähigkeit  der  rothen 
Blutkörperchen  herabsetzt,  und  auch  aus  unseren  Beobachtungen  geht 
für  eine  Anzahl  von  Fällen  hervor,  dass  in  dem  hochconcentrirteo 
Stauungsblute  bei  Herzfehlern  im  Zustande  der  Compensationsstömog 
das  Hämoglobin  abnorm  lose  an  das  Stroma  gebunden  ist  Ohoe 
Zweifel  bestand  bei  diesen  Patienten  keine  eigentliche  Hämoglobinämie, 
welche  besonders  in  dem  Falle  der  Frau  L.  zu  schweren  anderwei- 
tigen Erscheinungen  hätte  fähren  müssen,  und  es  zeigt  sich  zunächst 
aus  diesen  Beobachtungen^  dass  auch  bei  vorsichtigster  Gewinnung  nnd 
Behandlung  des  Blutes  gelöstes  Hb  im  Serum  auftreten  kann,  ohne  dass 
dasselbe  auch  schon  im  Körper  gelöst  gekreist  hätte.  Dieser  Hb-6e- 
halt  des  Serums  ist  hier  vielmehr  als  eine  postmortale  Erscheinung  des 
Blutes  anzusehen  und  hat  nur  die  Bedeutung,  dass  das  Hb  abnorm  lose 
an  das  Stroma  der  rothen  Blutkörperchen  in  diesen  Fällen  gebunden  ist. 

Immerhin  ist  daran  zu  denken,  dass  in  derartigen  Fällen  ein 
stärkerer  Zerfall  der  weniger  widerstandsfähigen  rothen 
Blutkörperchen  in  der  Leber  stattfindet  und  infolge 
hiervon  eine  vermehrte  Gallenbildung  mit  consecutivem 
Icterus  zu  Stande  kommt.  Thatsächlich  findet  man  das  Auf- 
treten von  Icterus  bei  Herzkranken  mit  gestörter  Compensation  sehr 
häufig,  und  die  mehrerwähnte  Frau  L.  bot  dauernd  eine  leicht  gran- 
gelbe Färbung  der  Haut  dar.  Auch  bei  den  anderen  Kranken  habe 
ich  auf  diese  Verhältnisse  geachtet  und  im  Urin  eine  vermehrte 
Hydrobilirubinausscheidnng  constatirt,  wenn  auch  ein  deutlicher  Ic- 
terus nicht  aufgetreten  war.  Es  dürfte  daher  geboten  sein,  dieser 
Herabsetzung  der  Widerstandsfähigkeit  der  rothen  Blutkörperchen 
bei  Herzkranken  eine  gewisse  ätiologische  Rolle  bei  der  Entstehung 
von  Icterus  zuzuschreiben^  welchen  man  bisher  im  allgemeinen  auf 
eine  Compression  der  Gallengänge  dur^ch  die  ausgedehnten,  gestauten 
Blutgefässe  zurückzuführen  pflegte. 

1)  Lehrbuch  der  Physiologie.   S.  24. 
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Die  alkoholische  Myocarditis 
mit  nachfolgender  Lebererkranknng  nnd  zeitweiliger 

Albnminnrie. 

Yoo 

Dr.  Aafrecht, 

Ob«nrat  der  innerea  Station  des  KnnkenhAiu«8  Magdeborg  -  Altstadt. 

Seit  einer  Reihe  von  Jahren  habe  ich  meine  Aufmerksamkeit 
einem  pathologischen  Vorgänge  zogewendet,  welcher  durch  die  ana- 
tomischen Veränderungen  ebenso  wie  durch  den  eigenartig  geschlos- 
senen Symptomencomplex  ein  so  charakteristisches  Erankheitsbild 
darstellt,  dass  es  wohl  gerechtfertigt  sein  dürfte,  daraus  eine  besondere 
Erankheitsform  zu  deduciren. 

Bisher  haben  nur  einzelne  Phasen  des  ganzen  Krankheitsprocesses, 
hauptsächlich  in  pathologisch-anatomischer  Beziehung,  Beachtung  ge- 
funden. Vor  Allen  ist  es  Bollinger's  Verdienst,  auf  die  Bedeutung 
dieser  pathologischen  Veränderung  hingewiesen  zuhaben.^)  Dieselbe 
ist  vor  ihm  wohl  von  einzelnen,  in  seiner  Schrift  erwähnten  Autoren 
ins  Auge  gefasst,  jedoch  nicht  als  einheitliche  Erankheitsform  gewür- 
digt, auch  durch  Einbeziehung  anderer  ätiologischer  Momente  nicht 
scharf  genug  abgegrenzt  worden. 

In  klinischer  Beziehung  aber  stellen  sich  der  Beurthcilung  des 
Zusammenhanges  der  verschiedenen  ans  gleicher  Ursache  hervor- 
gehenden Organveränderungen  noch  grössere  Schwierigkeiten  entgegen, 
weil  die  einzelnen  Stadien  der  Erankheit  zeitlich  meist  sehr  weit  aus- 
einanderliegen, ihr  Zusammenhang  also  nur  bei  mehrjähriger  Beob- 
achtung einer  grösseren  Zahl  von  Einzelfällen  festgestellt  werden  kann. 
Der  allmähliche  Verlauf  untersteht  somit  mehr  der  Beobachtung  in 
der  Privatpraxis,  während  in  Erankenhäusern  nur  einzelne  Phasen 
der  Erankheit  zur  Behandlung  gelangen.  Betreffen  dieselben  das  erste 
Stadium,  dann  bestehen  nur  Symptome,  welche  auf  das  Herz  als  den 

1)  Bollinger,  Ueber  die  idiopathische  Hypertrophie  and  Dilatation  des 
Herzens.   Arbeiten  ans  dem  patholog.  lostitat  in  München.   Stuttgart  1886.  S.  501. 
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leidenden  Theil  hinweisen.  Bei  Verbreiterung  der  Herzdämpfang  h5rt 
man  reine  Herztöne,  selten  nur  ein  leises  systolisehes  Geräusch,  welches 
zur  irrthttmlichen  Annahme  eines  Herzfehlers  führen  kann.  Solche 
Kranke  verlassen  nach  einiger  Zeit  vollkommen  frei  von  Beschwerden, 
bei  vollkommen  normalem  objectiven  Befunde  das  Krankenhaus. 

Sehr  viel  häufiger  kommen  die  der  gleichen  Kategorie  angehörigen 
Patienten  zur  Aufnahme  in  das  Krankenhaus  in  einem  weiter  vor- 
geschrittenen Stadium  der  Krankheit.  Dann  bestehen  ausnahmslos  : 
Hochgradiges  Anasarka,  Ascites,  Leberschwellung  oder  Lfebersebrnm- 
pfung,  nicht  selten  Albuminurie  und  ausnahmslos  Dilatation  und  Hyper- 
trophie des  Herzens.  In  Anbetracht  dieser  Symptome  lag  es  ftlr  mich 
früher  sehr  nahe,  die  Diagnose  „chronische  Nephritis  mit  consecutiver 
Herzhypertrophie"  zu  stellen  und  die  eventuelle  Leberschwellnng  nur 
als  ein  Accedens,  beziehentlich  als  eine  Folge  geschwächter  Herz- 
thätigkeit  anzusehen.  Selbst  das  Aufhören  der  Eiweissabsonderung 
liess  mich  an  der  Diagnose  nicht  irre  werden,  weil  auch  ich  annahm, 
dass  das  zeitweilige  Schwinden  der  Albuminurie  eine  Eigenschaft  der 
chronischen  Nephritis  sei.  Der  Zustand  dieser  Kranken  schien  von 
vornherein  aussichtslos  zu  sein.  Die  Function  des  Ascites,  die  Scari- 
ficationen  zur  Beseitigung  des  Anasarka  wurden  vorgenommen  in  der 
Befürchtung,  dass  sie  bis  zum  tödtlichen  Ausgange  zu  wiederholen  sein 
wtlrden.  Aber  bei  manchen  im  Krankenhause,  sowie  in  der  Privat- 
praxis behandelten  Fällen  stellte  sich  keine  neue  Fltlssigkeitsansamm- 
lung  ein.  Die  Albuminurie  hörte  auf,  meist  blieb  die  Herzvergrösse- 
rung  und  die  Leberschwellung  zurtlck;  einige  Male  schwanden  auch 
diese  Veränderungen,  so  dass  eine  vollständige  Restitutio  ad  integram 
angenommen  werden  durfte.  Mehrere  gänzlich  wiederhergestellte 
Patienten  dieser  Art  beobachte  ich  in  der  Privatpraxis  schon  seit 
einigen  Jahren.    Ihr  Gesundheitszustand  ist  ein  normaler. 

War  aber  in  einem  solchen  Falle  der  tödtliche  Ausgang  einge- 
treten, dann  fand  sich  die  in  früherer  Zeit  von  mir  angenommene 
Schrumpfniere,  welche  den  gesammten  Veränderungen  zu  Gründe  zu 
liegen  schien,  nicht  vor.  Die  Nieren  waren  nur  geschwollen,  indnrirt. 
Ausserdem  fand  sich  die  Leber  geschwollen  mit  oder  ohne  Vermeh- 
rung ihres  interstitiellen  Gewebes,  bisweilen  auch  cirrhotisch  ge- 
schrumpft. Das  Herz  war  in  allen  seinen  Höhlen  dilatirt,  seine  Wände 
verdickt  und  selbst  wenn  ein  systolisches  Geräusch  hörbar  gewesen 
war,  fand  sich  keine  Erkrankung  an  den  Herzklappen. 

Eine  eingehendere  anatomische  Beschreibung  der  Gesammtver- 
änderungen  brauche  ich  nicht  zu  geben;  meine  Befunde  stimmen  in 
der  Hauptsache  mit  den  von  Bo  Hing  er  beschriebenen  so  vollkommen 
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überein,  dass  ich  nar  nöthig  habe  seine  eigenen  Worte  zu  wiederholen. 
Er  sagt:  ,,Fast  ausnahmslos  betrifft  die  idiopathische  Hypertrophie 
und  Dilatation  des  Herzens  sehr  kräftig  gebaute  und  wohlgenährte 
Menschen  von  starkem,  manchmal  geradezu  athletischem  Körperbau, 
gut  entwickeltem  Fettpolster,  reichlicher  Musculatur.  Bei  derObduction 
findet  man  ferner  weite  Arterien,  reichliche  Blutmenge  (Plethora),  end- 
lich trifft  man  als  wichtigste  anatomische  Charaktere  der  Herzinsnf- 
ficienz  alle  Merkmale  der  chronischen  Stauung  an:  massigen  Hydrops, 
Lungenödem ,  braune  Induration  der  Lunge ,  Stauungsbronchitis, 
Stauungsleber  in  allen  Stadien  (geschwellte  indurirte  und  auch  atro- 
phische Muscatleber),  Stauungsmilz,  Stauungsnieren  (cyanotische  In- 
duration), Magen-  und  Darmkatarrh.  Als  terminale  Veränderungen 
finden  sich  —  ähnlich  wie  bei  Klappenfehlern  des  Herzens  —  häufig 
marantische  Thromben  in  den  Herzhöhlen,  besonders  rechtsseitig,  Em- 
bolien der  Lungenarterien  mit  obligaten  hämorrhagischen  Infarcten. 
In  Bezug  auf  die  Veränderungen  der  Nieren  möchte  ich  noch  betonen, 
dass  die  Stauungsniere  in  zahlreichen  Spielarten  angetroffen  wird ;  in 
den  rascher  verlaufenden  Fällen  bei  jüngeren  Individuen  ist  dieselbe 
meist  geschwellt,  massig  indurirt,.bei  älteren  Individuen  findet  sich 
neben  cyanotischer  Induration  die  Tendenz  zur  Schrumpfung,  die  Bil- 
dung meist  grobkörniger  Erhabenheiten  an  der  Oberfläche,  übermässige 
Wucherung  des  Hilusfettes,  auffallende  Verkürzung  der  Pyramiden, 
Rinde  und  Mark  ohne  scharfe  Grenze  in  einander  übergehend.^' 

In  Betreff  des  klinischen  Verlaufs  aber  weichen  meine  Beobach- 
tungen von  denen  Bollinger's  erheblich  ab.  Er  erklärt:  „Die  Pa- 
tienten mit  idiopathischer  Herzhypertrophie  sterben  oft  schon  nach 
mehrtägigem  Spitalsaufenthalte  oder  haben  sich  höchstens  2 — 3  Wochen 

im  Krankenhause  befunden.^' „Der  meist  peracute  oder  acute 

perniciöse  Verlauf,  der  regelmässig  afebril  ist  und  meist  mit  Tempe- 
raturemiedrigung  einhergeht,  ist  gradezu  charakteristisch  für  diese 
idiopathischen  Herzhypertrophien^'  (S.  525).  Freilich  bemerkt  B ol- 
lin ger  weiterhin:  „In  Bezug  auf  Verlauf  und  Ausgänge  der  idio- 
pathischen Herzhypertrophie  und  Dilatation  ist  hervorzuheben,  dass 
manche  resistente  Bierpotatoren  mit  Herzhypertrophie  ein  höheres  Alter 
erreichen,  besonders  wenn  der  übermässige  Biergenuss  rechtzeitig  ver- 
mindert oder  die  schädlichen  Folgen  durch  Muskelarbeit  theilweise 
ausgeglichen  werden"  (S.  526). 

Nach  meinen  Beobachtungen  erstreckt  sich  die  hier  in  Rede 
stehende,  von  Bollinger  als  „idiopathische  Hypertrophie  und  Dila- 
tation des  Herzens"  bezeichnete  Krankheit  viel  häufiger  über  längere 
Zeiträume.    Einestheils  habe  ich  nur  sehr  selten  in  so  kurzer  Zeit, 
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wie  es  Bollinger  schildert,  den  tödtlichen  Ausgang  eintreten  ge- 
sehen, anderentheils  habe  ich  Fälle  beobachtet,  welche  trotz  ebes 
weit  vorgeschrittenen  Stadiums  der  Krankheit  lange  Jahre  bestanden 
haben,  lieber  zwei  von  diesen  Fällen  muss  ich  ausführlicher  berichteo, 
weil  sie  mir  erst  zum  Verständniss  der  ganzen  Krankheit  yerholfen 
haben : 

Der  27  Jahre  alte  Restaarateur  S.  holte  zum  ersten  Male  im  Januar 
des  Jahres  1880  meinen  ärztlichen  Rath  ein.  Seiner  Angabe  nach  war 
er  bis  dahin  stets  gesund.  Seine  Lebensweise  ist  keine  besonders  geregelte 
gewesen,  denn  sein  Beruf  verleitete  ihn  dazu,  sehr  beträchtliche  Quanti- 
täten Bier  und  auch  Schnaps  zu  sich  zu  nehmen.  Nun  hatte  er  seit  einigen 
Wochen  über  hochgradige  Mattigkeit  zu  klagen ;  es  bestand  Herzklopfen 
und  Kurzathmigkeit,  besonders  beim  Treppensteigen.  Alle  diese  Erschei- 
nungen nahmen  in  so  hohem  Grade  zu,  dass  er  im  Bette  zu  bleiben  ge- 
nöthigt  war. 

Der  Patient  klagt  über  Druck  auf  der  Brust.  Er  sieht  blass  ans.  Der 
Puls  ist  klein,  frequent,  etwas  irregulär;  die  Berzdämpfung  beträchtlich 
verbreitert.  Die  Herztöne  sind  rein.  Sonstige  Organverändemngen  sind 
überhaupt  nicht  vorhanden,  insbesondere  enthält  der  Urin  kein  Eiweiss, 
die  Leber  ist  nicht  vergrössert.  Bei  Digitalisgebrauch,  Unterlassang  aller 
Alkoholica  bessert  sich  der  Zustand  binnen  wenigen  Tagen.  Nach  zwei- 
wöchentlichem Krankenlager  kann  der  Patient  das  Bett  verlassen.  Eine 
Vergrösserung  der  Herzdämpfung  ist  nicht  mehr  nachweisbar.  Der  Batb, 
die  Oastwirthsthätigkeit  aufzugeben,  um  alle  alkoholischen  Getränke  meiden 
zu  können,  wird  nicht  befolgt. 

Nach  einem  Jahre  wird  meine  Hülfe  von  Neuem  beansprucht  Zo 
ähnlichen  Erscheinungen  von  Seiten  des  Herzens,  wie  sie  bei  der  ersten 
Untersuchung  bestanden  haben,  ist  jetzt  eine  beträchtliche  Leberschwel- 
Inng  hinzugekommen.  Da  der  Patient  sich  nothgedrungen  wieder  während 
einiger  Zeit  der  alkoholischen  Getränke  enthielt,  besserte  sich  der  Zn- 
stand, nur  die  Leber  blieb  etwas  geschwollen. 

Im  Jahre  1883  nahm  plötzlicb  der  Umfang  des  Leibes  bedeutend  zu. 
Jetzt  ragte  die  Leber  bis  unterhalb  des  Nabels  und  wölbte  die  Ober- 
bauchgegend stark  hervor.  Auch  war  freier  Ascites  nachweisbar.  Nun 
endlich  entdchloss  sich  der  Patient,  seinen  Beruf  aufzugeben,  weil  er  bei 
der  Ausführung  desselben  doch  nicht  fähig  war  Alkoholica  zu  meiden. 
Die  Enthaltung  von  jeglichem  alkoholischen  Getränk  bei  gleichzeitigem 
Aufenthalt  in  einem  Luftcurorte  brachte  den  Ascites  sehr  bald  znm 
Schwinden.    Die  Leberschwellung  bestand  fort. 

Im  November  1S85  stellte  sich  ein  Bronchialkatarrh  ein.  Der  Harn, 
welcher  bisher  stets  eiwelssfrei  gewesen  war,  enthielt  jetzt  eine  sehr 
grosse  Quantität  Albumen.  Aber  schon  nach  8  Tagen  war  der  Harn  voll- 
kommen normal. 

Im  Herbst  1889  trat  von  Neuem  Eiweiss  im  Harn  auf,  verschwand 
aber  gleichfalls  nach  kaum  achttägigem  Bestände. 

Zur  Zeit  (Sommer  1895)  erfreut  sich  der  Patient  nach  15  jähriger 
Krankheitsdauer  eines  verhältnissmässig  guten  Befindens.  Er  hat  seit 
Jahren  eine  kaufmännische  Thfttigkeit,  bei  welcher  er  sich  nur  im  Comptoir 
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zu  beschäftigen  braucht  ^  fllhrt  täglich  von  seiner  Privatwohnung  dahin 
und  unterbricht  seine  Beschäftigung  nur  während  des  Sommers,  um  für 
2  Monate  einen  Luftcurort  aufzusuchen.  Während  der  langen  Reihe  von 
Jahren  hat  er  sich  aller  alkoholischen  Getränke  enthalten.  Die  patho- 
logischen Veränderungen  sind  freilich  nicht  geschwunden.  Es  besteht 
dauernd  ein  leichter  Bronchialkatarrh,  welcher  während  der  ungünstigen 
Jahreszeit  exacerbirt;  die  Herzdämpfung  ist  verbreitert,  der  Puls  aber 
nicht  frequent,  regelmässig.  Ueber  den  Ostien  sind  reine  Herztöne  zu  hören. 
Die  Leber  ist  dauernd  vergrössert,  reicht  bis  zur  Nabelhöhe,  wölbt  die 
ganze  Oberbauchgegend  beträchtlich  vor  und  fühlt  sich  sehr  hart,  aber 
glatt  an. 

Die  ganze  Erankengescbichte  dieses  Falles  lässt  sich  in  die  weni- 
gen Worte  zusammenfassen:  Anfängliche  beträchtliche  Dilatation  des 
Herzens  mit  späterer  massiger  Hypertrophie,  im  Anschluss  hieran 
hochgradige  Leberschwellnng,  welche  in  Anbetracht  ihrer  14  jährigen 
Daaer  nur  als  hypertrophische  Lebercirrhose  aufzufassen  ist,  zeitweilig 
auftretende  hochgradige  Albuminurie,   chronischer  Bronchialkatarrh. 

Der  zweite,  gleichfalls  eine  Reihe  von  Jahren  bestehende  Fall  be- 
trifft einen  Arbeiter,  welcher  bei  seiner  ersten  Aufnahme  in  das  Magde- 
burger Krankenhaus  am  t.  September  1884  ein  Alter  von  34  Jahren  hatte. 
Nach  seiner  Angabe  hat  er  seit  Jahren  täglich  für  10  bis  20  Pfennige 
Schnaps  und  8  bis  10  Flaschen  Bier  getrunken.  Nun  fühlt  er  sich  seit 
14  Tagen  krank  und  bat  hauptsächlich  über  Brustbeklemmung,  Herz- 
klopfen und  Mattigkeit  zu  klagen.  Er  ist  kräftig  gebaut.  Sein  Puls  ist 
klein,  frequent,  irregulär.  Die  Herzdämpfung  ist  verbreitert,  die  Herztöne 
sind  rein,  der  zweite  Pulmonalton  zeitweilig  gespalten.  Ueber  den  ab- 
hängigen Theilen  der  Lungen  ist  etwas  Katarrh  zu  hören.  Der  Harn  ist 
eiweissfrei.  Nach  Digitalisgebrauch  wird  der  Puls  langsamer  und  kräf- 
tiger; er  klagt  nur  noch  über  allgemeine  Mattigkeit  Ordination :  Ferrum.  — 
Der  anHlnglich  geringe  Appetit  wird  besser.  Am  22.  September  wünscht 
er  seine  Entlassung.  Athraungsbeschwerden  sind  nicht  mehr  vorhanden, 
aber  der  Puls  ist  noch  irregulär. 

Zum  zweiten  Male  wird  er  am  27.  October  1884  aufgenommen.  Er 
war  nur  kurze  Zeit  nach  seiner  Entlassung  aus  dem  Krankenhause  arbeits- 
fähig gewesen.  Dann  stellten  sich  genau  dieselben  Beschwerden  ein, 
welche  seine  erste  Aufnahme  erforderlich  gemacht  hatten.  Die  Gegend 
des  rechten  Hypochondriums  ist  aufgetrieben ;  die  Leber  vergrössert.  Der 
Puls  ist  irregulär,  die  Herzdämpfnng  verbreitert,  die  Herztöne  sind  rein. 
Der  Harn  enthält  kein  Eiweiss.  Bei  Anwendung  von  Digitalis  und  Bett- 
ruhe wird  die  Herzaction  etwas  kräftiger,  aber  die  Leber  bleibt  vergrössert. 
Er  klagt  beständig  über  ein  Gefühl  von  Schwere  und  Druck  in  der  Leber- 
gegend. Auch  die  Kurzathmigkeit  und  Mattigkeit  dauern  an.  Erst  Ende 
Februar  1885  fühlt  er  sich  etwas  kräftiger.  Am  2.  März  1885  verlässt 
er  das  Krankenhaus,  weil  er  sich  nach  Arbeit  sehnt. 

Aber  schon  am  21.  April  1885  kehrt  er  zum  dritten  Male  in  das 
Krankenhaus  zurück.  Er  sieht  sehr  coUabirt,  stark  cyanotisch  aus  und 
hat  hochgradige  Dyspnoe.  Die  Unterschenkel  sind  ziemlich  stark  ödematös, 
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ebenso  das  Scrotam;  in  der  Bauchhöhle  ist  eine  massige  Menge  freier 
Flüssigkeit  nachweisbar.  Der  Puls  ist  sehr  frequent,  irregulär.  Die  Herz- 
dämpfung nach  rechts  und  oben  v^erbreitert;  die  Herztöne  sind  rein.  Der 
Harn  ist  hochgestellt,  eiweissfrei.  —  In  der  ersten  Woche  des  diesmaligen 
Krankenhausaufenthaltes  ist  das  Befinden  ein  gleichmässig  schlechtes.  Erst 
allmählich  bessert  sich  dasselbe  bei  fortgesetztem  Digitalisgebrauch.  Auch 
die  Oedeme  und  der  Ascites  schwinden  vollständig^  so  dass  er  Mitte  März 
das  Bett  verlassen  kann.  Dabei  zeigt  sich  anfangs  bei  längerem  Aufsein 
Oedem  um  die  Fussknöchel.  Weiterhin  stellt  sich  auch  dieses  nicht  mehr 
ein.  Nur  Herz  und  Leber  bleiben  vergrössert.  Nachdem  er  Wochen  lang 
die  Wärter  bei  ihrer  Arbeit  unterstützt  hatte,  verläset  er  am  4.  Juli  1SS5 
das  Krankenhaus  mit  der  Absicht,  seinem  eigenen  Erwerb  nachzugehen. 

Zum  vierten  Male  bittet  er  am  18.  September  1885  um  Aufnahme, 
weil  ihm  bei  der  Arbeit  die  Luft  zu  knapp  wurde  und  seine  Beine  wieder 
zu  schwellen  anfingen.  Er  bietet  dasselbe  Bild  von  hochgradiger  Athera- 
noth,  Gyanose  und  Schwellung  der  Unterextremittten  wie  bei  der  vorigen 
Aufnahme,  nur  erscheint  dieses  Mal  der  Zustand  nicht  so  gefahrdrohend. 
3  Grm.  Digitalis,  innerhalb  zweier  Tage  verbraucht,  genügen,  um  die 
Circulationsstörung  vollkommen  zu  beseitigen.  Bei  gutem  subjectiven  Be- 
finden, aber  mit  irregulärer  Herzaction,  vergrösserter  Herzdämpfnng  und 
mit  Lebersoh wellung,  verlässt  er  am  24.  October  auf  seinen  Wunsch  das 
Krankenhaus. 

Am  24.  April  1886  stellt  er  sich  zum  fünften  Male  ein.  Seit  8  Tagen 
hat  er  wieder  Schwellung  der  Füsse  und  des  Leibes,  ausserdem  aber  auch 
Anschwellung  des  Gesichtes  bemerkt.  Es  wird  beträchtliches  Oedem  der 
ganzen  Körperhaut  und  Ascites  constatirt.  Binnen  wenigen  Tagen  ist  das 
Oedem  nach  Digitalisgebrauch  geschwunden.  Allmählich  bessert  sich  sein 
Befinden  in  solchem  Grade,  dass  er  nur  noch  beim  Treppensteigen  und 
stärkeren  Bewegungen  Herzklopfen  und  Schmerzen  in  der  Hersgegend 
empfindet.  Der  Irreguläre  und  frequente  Puls  macht  zeitweilig  Digitalis 
erforderlich.    Am  10.  Juli  1886  verlangt  er  wieder  entlassen  zu  werden. 

Zum  sechsten  Male  kommt  er  am  23.  November  1886  wegen  Kurz- 
athmigkeit  wieder  und  mit  der  Klage  über  Stiche  in  der  rechten  Seite. 
An  den  Untereztremitäten  haben  sich  reichliche  Varicen  entwickelt  Die 
Leber  reicht  bis  zum  Nabel.  Das  Herz  ist  beträchtlich  verbreitert,  seine 
Action  frequent,  irregulär.  Rechts  hinten  unten  besteht  Reiben  und  über 
den  abhängigen  Theilen  beider  Lungen  Katarrh.  —  Allmählich  achwinden 
die  Erscheinungen  von  Seiten  der  Lungen  und  der  Pleuren.  Mit  verbrei* 
terter  Herzdämpfung  und  vergrösserter  Leber,  welche  bis  zur  Nabelböhe 
reicht,  wird  er  auf  seinen  Wunsch  am  15.  Januar  1887  entlassen. 

Zum  siebenten  Male  wird  er  am  12.  April  1887  mit  Schwellung  der 
Beine  und  des  Leibes,  Cyanose  des  Gesichtes  und  der  Hände  aufgenommen. 
Dabei  besteht  Katarrh  in  den  abhängigen  Theilen  der  Lungen.  Auch 
jetzt  ist  der  Urin  eiweissfrei.  Am  3.  Mai  1887  kann  er  wieder  entlassen 
werden. 

Erst  nach  4  Jahren,  am  18.  Juni  1891,  bedarf  er  zum  achten  Male 
wegen  des  gleichen  Leidens  der  Aufnahme  in  das  Krankenhaus.  Er  hat 
seit  seiner  letzten  Entlassung  aus  dem  Krankenhause  gearbeitet.  Einige 
Male  zeigte  sich  dabei  eine  Schwellung  der  Beine  und  des  Leibes,  doch 
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ging  dieselbe  stets  rasch  vorüber.  Seit  mehr  als  2  Monaten  aber  ist  der 
Leib  dauernd  geschwollen  geblieben  ^  seit  2  Tagen  ist  er  infolge  seiner 
Mattigkeit  arbeitsunfilhig. 

Statns  praesens  vom  18.  Jani  1891.  Kräftig  gebauter  Mann.  Die 
Untereztremitäten  sind  nicht  geschwollen  ^  nnr  befinden  sich  reichliche 
Varieen  an  den  Unterschenkeln.  Der  Leib  ist  durch  freie  Flüssigkeit  in 
der  Bauchhöhle  stark  aufgetrieben.  Unter  der  Banchhaut  sind  reichlich 
Venen  ohne  besondere  Anordnung  sichtbar.  Leber  und  Milzgrenzen  sind 
infolge  der  Flüssigkeitsansammlung  nicht  zu  bestimmen.  —  Der  Radial- 
puls  ist  freqnent,  90  in  der  Minute,  klein,  leicht  unterdrückbar,  irregulUr. 
Die  Herzdämpfung  reicht  nach  rechts  bis  zum  rechten  Sternalrand,  nach 
oben  bis  zum  oberen  Rand  der  3.  Rippe.  Der  Spitzenstoss  ist  nicht  deut- 
lich fühlbar,  die  Herztöne  sind  sehr  leise,  aber  rein.  Ueber  den  Lungen 
ist  überall  Schnurren  und  Pfeifen  zu  hören.  Der  Harn  enthält  etwas 
Albumen. 

Bis  zum  23.  Juli  hat  trotz  Digitalisgebrauch  der  Ascites  zugenommen 
und  verursacht  hochgradige  Beschwerden.  Durch  Function  werden  8  Liter 
gelblicher,  leicht  getrübter  Flüssigkeit  entleert.  Das  specifische  Gewicht 
derselben  beträgt  1020.  Nach  der  Function  ist  die  Leber  deutlich  abzu- 
grenzen; sie  überragt  den  Rippenbogen  um  4  Querfinger,  ihre  Oberfläche 
Itlhlt  sieh  derb,  aber  nicht  uneben  an,  der  untere  Rand  ist  etwas  stumpf.  — 
Die  Milz  ist  bei  tiefer  Inspiration  gerade  dicht  unterhalb  des  Rippenbogens 
fühlbar.  —  Am  Abend  des  Punctionstages  besteht  eine  Parese  der  Harn- 
blase. Vermittelst  Katheters  werden  400  Ccm.  eiweissfreien  Harns  ent- 
leert.   Weiterhin  ist  kein  Katheterismus  erforderlich. 

Trotz  entsprechender  Medication  sammelt  sich  von  Neuem  im  Ab- 
domen Flüssigkeit  an.  Am  23.  Juli  wird  die  zweite  Function  vorgenommen 
und  1800  Ccm.  Flüssigkeit  entleert.  Leber  und  Milz  zeigen  das  gleiche 
Verhalten  wie  nach  der  ersten  Function. 

Die  dritte  Function  muss  am  8.  September  yorgenommen  werden. 
Sie  ergiebt  5  Liter.  Sonst  besteht  keine  Veränderung,  nur  ist  über  dem 
Herzen  neben  dem  ersten  Ton  ein  Gerilusob  zu  hören.  —  Am  31.  November 
1891  werden  durch  die  vierte  Function  6500  Gem.  entleert. 

24.  Juni  1892.  Bei  wechselndem  Befinden  mit  vorwiegender  Schwäche 
und  Appetitlosigkeit  hat  der  Ascites  wieder  beträchtlich  zugenommen. 
Die  Herzdämpfung  überragt  nach  rechts  den  Sternalrand  um  etwa  1,5  Gm., 
nach  oben  reicht  dieselbe  bis  zum  oberen  Rand  der  3.  Rippe.  Neben  dem 
ersten  Ton  hört  man  ein  systolisches  Geräusch.  —  Der  Harn  enthält  seit 
8  Tagen  Eiweiss;  die  höchste  Quantität  desselben,  vermittelst  Esbach 
festgestellt,  beträgt  3  pro  Mille.  Nach  Entleerung  von  7  Litern  Ascites- 
flUsaigkeit  (fünfte  Function)  überragt  die  Leber  den  Rippenbogen  noch 
immer  um  Handbreite,  sie  fühlt  sich  etwas  höckrig  an,  ihr  Rand  ist  stumpf. 
Die  Milz  ist  bei  tiefer  Inspiration  bis  zur  Breite  von  3  Querfingern  unter- 
halb  des  Rippenbogens  fühlbar. 

Nachdem  schon  eine  Woche  später  das  Eiweiss  aus  dem  Harn  ge- 
schwunden war,  besserte  sich  das  Befinden  allmählich.  Bei  fortgesetzter 
Verabfolgung  von  Diuretin  (täglich  4  Orm.)  trat  keine  Flttssigkeitsansamm- 
lung  mehr  ein.  Nach  4  monatlichem  Oebranch  wurde  das  Diuretin  fort- 
gelassen, der  Harn  blieb  eiweissfrei.    Zucker  hat  er  nie  enthalten. 
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Nach  allmählicher  Besserung  des  Gesammtbefiodens^  trotz  Fort- 
bestehens der  Herz-  und  Lebervergrösserung,  wünschte  der  Patient  am 
18.  März  1893  —  dieses  Mal  nach  2  jährigem  Aufenthalte  —  seine  Ent- 
lassung. 

Schon  am  7.  Mai  1893  kommt  er  zum  neunten  Male  wieder  wegen 
Athemnoth,  Herzklopfen,  Mattigkeit;  Husten,  Schwellung  der  Fttsse  und 
des  Leibes. 

Sein  Oesicht  ist  etwas  gedunsen,  cyanotisch,  seine  Fttsse  sind  ge- 
schwollen, an  den  Beinen  sind  reichliche  Varicositäten  vorhanden.  Der 
Leib  enthält  reichliche  freie  Flüssigkeit.  Der  Radialpuls  ist  unregelmässig; 
das  Herz  reicht  nach  oben  bis  zum  oberen  Rand  der  3.  Rippe,  nach  rechts 
überragt  dasselbe  den  rechten  Stemalrand  um  1  Cm.  Die  Herztöne  sind 
rein.  Ueber  den  abhängigen  Theilen  der  Lungen  besteht  Katarrh.  Der 
Urin  enthält  Eiweiss.  —  Nach  wenigen  Tagen  ist  bei  Digitalisgebrauch 
der  Puls  regelmässig  und  das  Eiweiss  ans  dem  Harn  geschwunden.  Der 
Ascites  nimmt  ab,  die  Leber  überragt  den  Rippenbogen  um  3  Querfinger; 
sie  ist  beim  Betasten  und  beim  Percutiren  schmerzhaft. 

Anfang  November  1893  ist  der  Ascites  verschwunden,  Leber-  und 
Milzvergrösserung  nachweisbar. 

Während  des  Jahres  1894  kann  der  Patient  bei  ziemlich  beträcht- 
licher körperlicher  Schwäche,  zeitweiligen  Klagen  über  Herzklopfen  und 
sehr  wechselnder  Harnmenge  ausser  Bett  sein. 

Status  am  18.  März  1895.  Patient,  welcher  nunmehr  seit  dem  7.  Mai 
1893  im  Krankenhause  ist  und  ausser  einer  Flasche  Bier  kein  alkoho- 
lisches Getränk  zu  sich  genommen  hat,  siebt  etwas  kräftiger  aus  wie  früher. 
Er  ist  ausser  Bett  und  thut  leichte  Hülfswärterarbeit.  Es  bestehen  weder 
Oedeme,  noch  Ascites.  Die  Milz  ist  bei  tiefer  Inspiration  nicht  fühlbar, 
die  Leber  überragt  den  Rippenbogen  in  der  Mamillarlinie  um  3  Cm.  Ihr 
Rand  ist  etwas  stumpf,  ihre  Oberfläche  fühlt  sich  glatt  an.  Die  Herz- 
dämpfung reicht  bis  zum  oberen  Rande  der  3.  Rippe  und  bis  zum  rechten 
Sternalrand.  Die  Herztöne  sind  leise,  aber  rein.  Der  Lungenschall  ist 
überall  voll  und  tief,  das  Athmen  vesiculär. 

Dieser  zweite  Fall  zeichnet  sich  gleichfalls  durch  die  lange  Krank- 
beitsdauer  aus,  sowie  durch  die  in  langen  Zwischenräumen  aufein- 
anderfolgenden Krankheitserscheinungen  von  Seiten  des  Herzens,  der 
Leber  und  der  Nieren.  Nur  verläuft  er  insofern  schwerer,  als  der 
Ascites  höhere  Grade  erreicht  und  fünfmalige  Function  erforderlich 
macht.  Der  Krankenhausaufenthalt  bringt  ihm  jedesmal  beträchtliche 
Besserung,  nach  dem  Verlassen  desselben  tritt  stets  ein  Rückfall  ein, 
weil  er,  wie  er  selbst  zugiebt,  sich  des  Alkohols  nicht  enthalten  konnte, 
während  er  im  Krankenhause  bei  vollkommener  Abstinenz  vom  Alko- 
hol lebt. 

Eine  grössere  Zahl  von  Fällen  konnte  ich  beobachten,  bei  denen 
die  Krankheit  3  bis  5  Jahre  dauerte,  bevor  der  Tod  eintrat;  über 
3  Fälle  hätte  ich  zu  berichten,  bei  welchen  trotz  sehr  schwerer  Krank- 
heitserscheinungen eine  vollkommene  Heilung  eintrat.    Ich  begnüge 
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mich  mit  der  eingehenden  Beschreibung  des  nachfolgenden,  welcher 
schon  darum  Beachtung  verdient,  weil  er  mit  der  Diagnose  ,,Herz- 
fehler"  in  Behandlung  kam,  während  die  Aetiologie  ganz  bestimmt 
auf  ein  Leiden  des  Myocards  hinwies  und  der  Ausgang  in  vollkommene 
Heilung  als  sicherer  Beweis  dafür  angesehen  werden  darf,  dass  ein 
Herzklappenfehler  nicht  vorbanden  gewesen  sein  konnte.  Die  Wieder- 
herstellung zu  vollkommener  körperlicher  Rüstigkeit,  das  Schwinden 
des  Herzgeräusches  und,  noch  viel  mehr,  der  Rückgang  der  Herzver- 
breiterung zur  Norm  dürfte  die  Richtigkeit  der  Ansicht,  dass  nur  eine 
Erkrankung  des  Myocards  bestanden  hat,  wohlbegrttndet  erscheinen 
lassen. 

Herr  v.  X.,  den  besten  Gesellschaftskreisen  angehörig,  wird  am. 
31.  December  1894  in  das  Krankenhaus  aufgenommen.  Er  ist  34  Jahre 
alt.  Im  Jahre  1885,  also  vor  10  Jahren,  hat  er  Gelenkrheumatismus  ge- 
habt, sein  Herz  war  dabei  nicht  afficirt.  Im  Jahre  1890  warde  von  einer 
medicinischen  Autorität,  welche  wegen  Druck  auf  der  Brust  consaltirt 
worden  war,  ein  Herzfehler  constatirt,  welcher  durch  eine  dreimonatliche 
Cur  in  Nauheim  so  gut  geheilt  wurde,  dass  der  Patient  wieder  den  grössten 
körperlichen  Strapazen  gewachsen  war.  —  Auf  Befragen  erklärt  er  un- 
umwunden, er  habe  seit  Jahren  unverantwortlich  viel  Wein,  Champagner 
und  Liqueure  getrunken. 

Seit  2  Monaten  klagt  er  über  Schmerzen  im  Kreuz  und  die  Empfin- 
dung von  Druck  in  der  Magengegend.  Dabei  bestand  hochgradige  Kurz- 
athmigkeit.  Vor  3  Wochen  stellte  sich  Schwellung  der  Unterextremitäten 
ein,  welche  ständig  zugenommen  hat.  Hierzu  gesellte  sich  eine  Schwellung 
des  Leibes  und  des  Scrotnm.  —  In  den  letzten  Tagen  sind  Erstickungs- 
anfälle aufgetreten. 

Status  am  31.  December  1894.  Kräftig  gebauter,  blass  aussehender 
Mann  mit  hochgradiger  Athemnoth.  Die  Unterextremitäten  sind  ausser- 
ordentlich stark  ödematös;  das  Scrotum  ist  zu  Kindskopfgrösse  geschwollen; 
der  Leib  sehr  aufgetrieben .  durch  reichlichen  Ascites.  Die  Leber  über- 
ragt den  Rippenbogen  um  3  Querfinger,  fühlt  sich  sehr  hart  an  und  ist  bei 
Druck  schmerzhaft.  —  Die  Herzdämpfnng  reicht  bis  2  Cm.  nach  rechts 
vom  rechten  Sternalrand  und  bis  zum  oberen  Rande  der  3.  Rippe.  Der 
Spitzenstoss  ist  im  5.  Intercostalraum  in  der  Mamillarlinie  nur  schwach 
fühlbar.  Ueber  der  Herzspitze  hört  man  ein  systolisches  Geräusch,  der 
2.  Pulmonalton  ist  verstärkt.  —  Der  Puls  ist  klein,  100  in  der  Minute. 
In  den  abhängigen  Theilen  beider  Lungen  besteht  Katarrh.  —  Der  Harn 
enthält  Eiweiss.  —  Ordination:  Digitalis. 

3.  Januar  1895.  Fat.  hat  viel  Husten.  Wiederholt  sind  Anfälle  von 
heftiger  Dyspnoe  aufgetreten.  Der  Appetit  ist  sehr  gering.  Der  Harn  ent- 
hält kein  Eiweiss  mehr.  Schlaf  ist  fast  gar  nicht  vorhanden.  Der  Patient 
klagt  besonders  über  Stiche  in  der  Herzgegend.  Er  erhält  ausser  Digitalis 
Abends  12  Mgrm.  Morphium  subcutan. 

4.  Januar  1895.  Die  letzte  Nacht  ist  sehr  gut  gewesen.  Heute  ist 
die  Harnsecretion  eine  viel  reichlichere  als  bisher.  Klage  über  Druck  in 
der  Leber-  und  Nierengegend. 

40* 
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9.  Januar  1895.  Bis  heute  hat  der  Patient  allabendlich  subcutan 
1 2  Mgrm.  Morphium  erhalten«  Die  Oedeme  beginnen  abzunehmen.  Der 
Appetit  wird  bei  Gebrauch  von  Chinatinctur  (3  mal  täglich  1  Theelöffelj 
-etwas  besser. 

H.Januar  1895.  Seit  dem  9.  waren  die  Morphiuminjectionen  nicht 
mehr  erforderlich.  Das  Allgemeinbefinden  ist  in  jeder  Hinsicht  bedeutend 
besser.  Das  Oedem  der  Untereztremitäten  ist  viel  geringer,  am  Scrotam 
ist  dasselbe  geschwunden,  der  Ascites  hat  sehr  abgenommen.  Die  Herz- 
^ämpfnng  reicht  nur  bis  zum  rechten  Sternalrand,  ein  systolisches  Ge- 
räusch ist  nicht  mehr  zu  hören;  der  erste  Ton  ist  nur  dumpf,  der 
zweite  Pnlmonalton  etwas  lauter  als  der  zweite  Aortenton.  Die  Leber 
überragt  den  Rippenbogen  nur  um  1,5  Gm.  und  ist  nicht  mehr  druck- 
•empfindlich. 

17.  Januar  1895.  Die  Oedeme  sind  fast  völlig  geschwunden,  der 
Ascites  ist  sehr  gering. 

19.  Januar  1895.  Die  rechte  Lunge  reicht  bis  zum  linken  Sternal- 
rand,  das  Herz  nach  oben  bis  zum  oberen  Rand  der  4.  Rippe;  die  Hen- 
töne  sind  vollkommen  rein,  der  zweite  Pnlmonalton  ist  nicht  verstärkt. 
Das  Abdomen  ist  weich,  die  Percussion  normal.  Die  Leber  ttberragt  den 
Rippenbogen  fast  gar  nicht  mehr.    Keine  Spur  von  Oedemen. 

31.  Januar  1895.  Der  Patient  wird  mit  der  dringenden  Empfehlung, 
^em  Alkoholgenuss  zu  entsagen,  vollkommen  geheilt  entlassen. 

Bei  Anwendung  von  2  Flaschen  Infnsum  Digitalis  von  je  1,5 :  200 
(2  stündlich  1  Esslöffel),  welche  in  den  ersten  3  Tagen  des  Krankenbaua- 
aufenthaltes  verbraucht  waren,  hatten  die  Harnquantitäten  betragen: 

am     1.  Januar    400  Gem.        {         am   13.  Januar  6200  Gem. 
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Wie  in  diesen  drei  ausjukrlich  beschriebenen  Fällen^  so  stellt  sich 
bei  allen  zu  dieser  Categorie  gehörigen  Patienten  die  Krankheit  mit 
übereinstimmenden,  ausschliesslich  auf  das  Herz  zu  beziehenden  Sym- 
ptomen ein.  —  Bevor  ich  jedoch  auf  das  Verbalten  des  Herzens  in 
klinischer  und  pathologisch  -  anatomischer  Beziehung  näher  eingehe^ 
um  daran  eine  Erörterung  über  die  Auffassung  der  durch  die  Krank- 
heit herbeigeführten  Veränderungen  zu  knüpfen,  welche  ich  nur  vor- 
läufig mit  Bollinger,  als  idiopathische  Hypertrophie  und  Dilata- 
tion des  Herzens  bezeichne,  ist  es  erforderlich,  die  Aetiologie  der 
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Krankheit  näher  ins  Auge  zu  fassen,  weil  mit  der  Aetiologie  die 
wesentlichste  Deutung  des  Processes  gegeben  ist 

Nach  meinen  Beobachtungen  ist  die  Krankheit  ausnahmslos  eine 
Folge  übermässigen  Alkoholgenusses.  Wenn  Bollinger  (1.  c.  S.  526) 
bezüglich  der  Ursache  dieses  grade  in  München  so  überaus  häufigen 
Leidens  die  Ansicht  ausspricht,  dass  die  Häufigkeit  nur  aus  den 
Wirkungen  des  habituellen  Uebermaasses  im  Biergenuss  in  Verbin- 
dung mit  wahrer  Plethora  erklärt  werden  kann,  so  vermag  ich  hierin 
nicht  ganz  beizustimmen.  Diese  Krankheit  ist  hier  in  Magdeburg 
verhältnissmässig  ebenso  häufig  wie  in  München ;  mit  anderen  Worten: 
sie  ist  in  Norddeutschland  nicht  seltener  wie  in  Süddeutschland. 
Wenn  diese  Thatsache  bisher  nicht  constatirt  worden  ist,  so  lag  es 
an  dem  Umstände,  dass  dieses  Leiden  in  aetiologischer  und  klinischer 
Beziehung  nicht  genügend  gewürdigt  worden  ist.  Das  hat  freilich 
seine  Gründe.  Während  Bollinger  ein  sehr  grosses  Beobachtungs- 
material zuging  und  so  die  anatomische  Feststellung  ermöglicht  wurde, 
gehörten  nach  meinen  Beobachtungen  die  meisten  dieser  Kranken  zu  den 
besser  siluirten  Bevölkerungsklassen^  bei  welchen  die  Eruirung  der  Ur- 
Sache  für  mich  lange  Zeit  im  Unklaren  bliebe  zumal  da  die  einzelnen 
Stadien  der  Krankheit  oft  um  Jahre  auseinander  liegen.  Auch  war 
die  Ausführung  von  Sectionen  nur  selten  möglich.  Erst  die  lang- 
jährige Beobachtung  der  beiden  erstbescbriebenen  Fälle,  ferner  das 
auffällig  häufige  Vorkommen  bei  Gastwirthen  leukte  meine  Aufmerk- 
samkeit auf  die  Pathogenese. 

Hierzu  gesellte  sich  die  Schwierigkeit  der  klinischen  Differen- 
sirung  von  anderen  Krankheiten.  Dieselbe  machte  sieh  mir,  wie  schon 
erwähnt,  bezüglich  der  Diagnose  zwischen  diesem  Zustande  und  der 
chronischen  Nephritis  mit  ihren  Folgezuständen  geltend.  Früher  habe 
ich  bei  manchem  Falle  den  ersten  Ausgangspunkt  des  Leidens  in 
der  Niere  zu  finden  geglaubt  und  in  Anbetracht  des  gegen  das 
Lebensende  solcher  Patienten  häufig  auftretenden  Albumens  im  Harn 
die  VergrösseruDg  des  Herzens  als  einen  secundären  von  den  Nieren 
abhängigen  Zustand  angesehen. 

Noch  viel  häufiger  dürfte  eine  anderweitige  Verwechselung  statt- 
geßinden  haben  und  damit  eine  weitere  Begründung  der  Ansicht  ge- 
geben sein,  dass  nicht  durch  die  Seltenheit  der  Krankheit,  sondern 
nur  durch  die  Seltenheit  der  richtigen  Diagnose  das  bisher  spärlich 
constatirte  Vorkommen  dieser  Krankheit  ebenso  wie  der  scheinbare 
Unterschied  bezüglich  des  Vorkommens  in  den  einzelnen  Landes- 
theilen  zu  erklären  ist.  Das  ist  die  Verwechselung  mit  der  Diagnose: 
Fettherz.     Ein  solches  Leiden  wird  sehr  häufig  angenommen,  aber 
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meist  mit  Unrecht.  Denn  wenn  wir  von  den  durch  acnte  Infeclions- 
krankheiten  and  durch  Vergiftungen  herbeigeführten  Verfettungen  des 
Herzfleisches  absehen,  gehört  die  primäre  und  chronische  Form 
einer  solchen  Veränderung  des  Myocards  zu  den  änssersten  Selten- 
heiten. 

Eine  nicht  unbeträchtliche  Zahl  hierhergehöriger  Fälle  wird  atich 
in  das  Gebiet  der  Herzfehler  hineingerechnet.  Als  besonders  schwer- 
wiegender Irrtbum  konnte  das  nicht  gelten.  Denn  verbältnissmässig 
häufig  hört  man  systolische  Geräusche  Aber  dem  vergrösserten 
Herzen,  so  dass  das  Symptomenbild  auf  dem  Höhestadium  der  Krank- 
heit, in  welchem  die  Patienten  am  häufigsten  in  Behandlung  kommeu, 
einem  organischen  Herzfehler  täuschend  gleicht  Bollinger  sagt 
mit  Recht:  Gegenüber  dem  Einwände,  dass  an  anderen  Orten,  na- 
mentlich im  Süden  Deutschlands,  ebenfalls  vielfach  übermässige 
Mengen  von  Bier  consumirt  werden,  ohne  dass  man  derartige  omi- 
nöse Herzhypertrophien  sich  entwickeln  sähe,  möchte  ich  bemerken, 
dass  solche  Fälle  sicher  auch  anderwärts  vorkommen,  auch  in  Weio- 
ländem,  dass  die  Diagnose  im  Leben  meist  wohl  auf  Fettherz,  auf 
Klappenfehler  und  ähnliches  gestellt  wird  und  dass  die  absolut 
sichere  Diagnose  vielfach  nur  am  Leichentische  möglich  ist,  nament- 
lich dort,  wo  solche  Fälle  mehr  sporadisch  vorkommen.^ 

Nächst  der  auf  Grund  meiner  eignen  Erfahrungen  von  mir  ver- 
tretenen Ansicht,  dass  die  von  Bollinger  so  genannte  idiopathische 
Hypertrophie  und  Dilatation  des  Herzens  nicht  etwa  auf  München 
selbst  beschränkt,  sondern  überall  da  vorhanden  ist,  wo  dem  Alkohol 
in  unmässiger  Weise  zugesprochen  wird,  darf  ich  femer  die  Be- 
hauptung aussprechen^  dass  nicht  der  Genuss  grosser  Quantitäten  von 
Bier  als  alleinige  Ursache  dieses  Leidens  anzusehen  ist,  sondern  dass 
der  Genuss  übermässiger  Mengen  alkoholischer  Getränke,  gleichviel 
in  welcher  Form  der  Alkohol  genossen  wird^  zu  solchen  pathologischen 
Veränderungen  führen  kann.  Zieht  man  dies  in  Betracht,  dann  musfi 
dem  Alkohol  ein  noch  grösserer  Einfluss  auf  die  Schädigung  der 
menschlichen  Gesundheit  zugesprochen  werden,  wie  selbst  die  eifrig- 
sten Gegner  des  Alkoholmissbrauchs  vermuthen.  Diese  Schädigung 
betrifft  auch  alle  Stände  in  gleichmässiger  Weise.  Es  macht  keinen 
Unterschied,  ob  Schnaps  oder  feine  Liqueure,  ob  Bier  oder  Wein 
oder  Champagner  getrunken  wird.  Der  Schnaps  hat  nur  einen  trau- 
rigen Vorzug  vor  den  übrigen  alkoholischen  Getränken;  er  kann 
ausserdem  noch  eine  schwere  Schädigung  des  Gehirns  herbeiführen, 
welche  sich  durch  das  Delirium  tremens  documentirt.  Bei  dieser 
Krankheit  haben  wir  es  mit  einer  acuten  Akme  einer  cumulirenden 
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Wirkong  zn  tbun^  bei  anderen  Getränken  hat  der  chronische  Genoss 
anfangs  mehr  unmerkliche  Folgen.  Darum  kann  auch  in  besseren 
Gesellschaftskreisen  der  ursächliche  Zusammenhang  leichter  entgehen. 
Zu  viel  hat  keiner  getrunken,  einen  Bausch  hat  kaum  einer  gehabt 
und  doch  haben  die  inneren  Organe  Schaden  genommen. 

Es  zeigen  sich  die  Folgen  des  Alkoholgenusses  in  allen  Ständen 
entsprechend  dem  Consum  an  alkoholischen  Getränken  und  ich  möchte 
fast  behaupten,  dass  die  hier  in  Bede  stehende  Krankheit  bei  besseren 
Ständen  verhältnissmässig  häufiger  ist,  wie  bei  geringeren.  Auch 
Frauen  stellen  ihr  Contingent.  Bei  diesen  aber  ist  es  noch  schwerer, 
hinter  die  Ursache  zu  kommen,  wie  bei  Männern. 

Eine  wahre  Plethora,  welche  nach  BoUinger's  Meinung  auf 
die  physikalische  Wirkung  der  mit  dem  Biere  aufgenommenen  grossen 
Fltlssigkeitsmenge  zurückzuführen  sei,  kann  ich  nach  dem  eben  Ge- 
sagten nicht  als  wesentlich  ansehen;  ich  habe  Fälle  beobachtet, 
welchen  nur  der  Consum  von  Schnaps  zu  Grunde  lag. 

Ais  letzten  Grund  für  die  Erschwerung  des  Verständnisses  resp, 
der  Erkenntniss  der  Krankheit  muss  ich  die  Annahme  hinstellen,  dass 
ein  Uebermaass  körperlicher  Arbeit  ein  ähnliches  Leiden  des  Herzens 
herbeißihren  könne,  wie  der  Alkoholismus.  Diese  Annahme  hat  eine 
besondere  Stütze  durch  SeitzO  gefunden.  Doch  habe  ich  aus  der 
Zusammenstellung  seiner  Arbeit  mit  den  Mittheilungen  von  Allbutt, 
DaGosta,  Mjers  undThurn  keine  Spur  eines  sicheren  Beweises 
entnehmen  können.  Ebensowenig  haben  mir  meine  eigenen  Beobach- 
tungen irgend  einen  Anhalt  für  die  Ansicht  geboten,  dass  Ueber- 
anstrengungen  von  nennenswerthem  Einfluss  auf  die  Entstehung  der 
Herzhypertrophie  sein  können.  Ich  habe  wiederholt  Steinträger, 
welche  bei  den  zahlreichen  Neubauten  in  hiesiger  Stadt  beschäftigt 
waren,  wegen  anderer  Krankheiten  im  Krankenhause  zu  bebandeln 
Gelegenheit  gehabt ;  niemals  war  bei  denselben  eine  Herzhypertrophie 
zu  constatiren. 

Auch  das  von  mir  betonte  häufige  Vorkommen  des  Leidens  bei 
Leuten  ans  besseren  Ständen  spricht  gegen  den  Zusammenhang  der 
Herzhypertrophie  mit  körperlichen  Ueberanstrengungen. 

Ich  befinde  mich  wiederum  in  Uebereinstimmung  mit  Bell inger, 
welcher  sagt:  „dass  im  Uebrigen  übermässige  Muskelarbeit  als  patho- 
genes  Moment  für  die  Entstehung  der  Herzhypertrophie  und  nament- 
lich der  das  Leben  bald  bedrohenden  eine  nebensächliche  Rolle  spielt, 
geht  ans  der  relativ  geringen  Zahl  von  Beobachtungen  hervor,  welche 
darüber  vorliegen"  (1.  c.  S.  530). 

1)  Die  UeberanstreDguDg  des  Herzens.    Berlin  1S75. 
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Wir  dürfen  hiernach  in  aetiologischer  nnd  klinischer  Beziehong 
einige  Gesichtspunkte  festhalten,  weiche  uns  zu  einem  klaren  Krank* 
heitsbilde  verhelfen.  In  Betreff  der  ersteren  ist  es  nicht  nur  das 
Bier,  welches  im  Uebermaass  dauernd  genossen  die  Krankheit  herbei- 
zuführen vermag,  sondern  alkoholische  Oetränke  überhaupt.  Der 
chronische  Alkoholismus  bildet  die  Grundlage  des  Leidens.  Die  be- 
treffenden Patienten  kommen  kaum  in  den  Verdacht,  „Trinker''  zu 
sein.  —  Körperliche  Anstrengungen  fallen  gegenüber  den  nrsäehlichen 
Beziehungen  des  Alkohols  fast  gar  nicht  ins  Gewicht 

In  klinischer  Beziehung  müssen  die  Verwechslungen  mit  ehro- 
nischer  Nephritis,  mit  Fettherz  und  mit  Herzfehler  nach  den  obigen 
Erörterungen  ausgeschlossen  werden. 

Die  Krankheit  ist  dann  folgendermaassen  %u  schildern.  Es  handelt 
sich  meist  um  Männer  im  mittleren  Lebensalter,  etwa  zwischen  dem 
25.  und  50.  Lebensjahre.  —  Nur  einmal  sah  ich  einen  19  jährigen 
Mann  diesem  Leiden  erliegen.  —  Verhältnissmässig  sehr  häufig  werden 
Leute  betroffen,  welche  mit  dem  Brau-  und  Schankgewerbe  zu  thun 
haben.  —  Bei  Frauen  kommt  die  Krankheit  viel  seltener  vor.  — 
Alle  haben  sich  des  Luzusconsums  alkoholischer  Getränke  schuldig 
gemacht.  Freilich  werden  nicht  alle,  welche  hierin  des  Guten  za 
viel  gethan  haben,  von  der  Krankheit  befallen.  Die  Lebensweise, 
z.  B.  der  Aufenthalt  im  Freien,  zeitweilige  Abstinenz  und  vielleicht 
noch  andere  unbekannte  Bedingungen  können  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  Schutz  bieten. 

Das  Leiden  schleicht  sich  meist  ganz  allmählich  ein.  Die  Mehr- 
zahl der  Betroffenen  befindet  sich  in  gutem  Ernährungszustände,  sie 
sind  fettreich.  Ihre  ersten  Beschwerden  bestehen  in  Kurz- 
athmigkeit,  welche  dem  aufmerksamen  Beobachter  bisweilen  schon 
beim  Sprechen  auffällt.  In  noch  höherem  Grade  zeigt  sich  dieselbe 
beim  Treppensteigen.  Bisweilen  besteht  auch  Druck  in  der  Herz- 
gegend, ein  freilich  an  und  für  sich  sehr  wenig  charakteristisches 
Symptom.  Fast  immer  ist  die  Fortführung  der  Berufsthätigkeit  mög- 
lich, zumal  wenn  dieselbe  nicht  mit  schwerer  körperlicher  Arbeit 
verbunden  ist. 

Zu  den  seltneren  Symptomen  gehören  Anfälle  von  Dyspnoe 
während  des  Gehens.  Die  Fortsetzung  des  Weges  ist  dann  für  kurze 
Zeit  unmöglich.  Ein  derartiger  Anfall  aber  ist  an  und  für  sich  auch 
kein  Charakteristicum  für  diese  Krankheit.  Denn  er  kommt  in  ähn- 
licher Weise  bei  chronischer  (vasculärer)  Nephritis  vor.  Zur  Unter- 
scheidung kann  der  Umstand  herangezogen  werden,  dass  bei  dieser 
Krankheit   die  DyspnoeanfäUe   auch   bei  völliger  Ruhe   ohne  jede 
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körperliche  AnstreDgaog  auftreten  können  und  dass  hier  eine  reich- 
liche Menge  Albumen  im  Harn  nachweisbar  ist. 

Auch  bei  der  Atheromatose  der  Arteriae  coronariae  cordis  kann 
als  eines  der  frühesten  Symptome  die  Unfähigkeit  eintreten,  einen 
begonnenen  Weg  fortzusetzen.  Diese  Kranken  müssen  plötzlich  auf 
der  Strasse  stehen  bleiben.  Sie  empfinden  nur  einen  heftigen  Druck 
oder  Schmerz  in  der  Herzgegend,  welcher  ihnen  jede  Locomotion  fttr 
ganz  knrze  Zeit  anmöglich  macht.  Doch  besteht  dabei  keine  eigent- 
liche Dyspnoe.  Der  Zustand  ist  nur  als  kurzdauernder  stenokardischer 
Anfall  aufzufassen. 

In  Anbetracht  des  erwähnten  langsamen  Einschleichens  der  durch 
Alkoholgenuss  herbeigeführten  Krankheit  bietet  sich  nur  selten  die 
Gelegenheit,  das  zuerst  betroffene  Organ,  das  Herz,  in  den  frühesten 
Stadien  zu  untersuchen.  Einige  Male  nur  bot  sich  mir  die  Gelegen- 
heit hierzu  bei  solchen  Patienten,  welche  Bronchialcatarrbe  acquirirt 
hatten,  einmal  bei  einem  von  Influenza  Befallenen.  Die  Untersuchung 
e^ebt  dann  nichts  weiter  wie  eine  Verbreiterung  der  Herzdämpfung, 
fast  nie  ein  Geräusch. 

Welche  Veränderung  liegt  dieser  Verbreiterung  der  Herzdämpfung 
zu  Grunde?  Handelt  es  sich  von  vornherein  um  eine  reine  Dilata- 
tion oder  besteht  auch  Hypertrophie  des  Herzens?  Die  meisten 
Autoren  sind  geneigt,  die  Hypertrophie  als  die  primäre  Veränderung 
anzusehen  und  die  Dilatation  als  einen  Folgezustand,  als  Zeichen 
einer  Degeneration  der  hypertrophischen  Musculatur  aufzufassen. 

Nur  Bauer  0  vertritt  mit  aller  Bestimmtheit  die  Ansicht,  dass 
die  Dilatation  der  Hypertrophie  vorangeht.  Er  sagt:  „Wenn  man  die 
verschiedenen  Entstehungsursachen,  welche  bei  Entwickelung  der 
idiopathischen  Hypertrophie  als  wirksam  gedacht  werden  oder  that- 
sächlich  erkannt  sind,  genauer  in  ErwSgung  zieht,  so  erscheint  der 
Schluss  gerechtfertigt,  dass  die  Mehrzahl  derselben  das  eine  ge- 
meinsam hat,  nämlich  die  Elasticität  der  Herzwandung  jeweilig  zu 
vermindern.  Wir  stellen  daher  den  Satz  auf,  dass  eine  Erweiterung 
der  Herzhöhlen,  die  nicht  alsbald  durch  die  elastischen  Kräfte  der 
Herzwandung  beglichen  wird,  als  weitere  Gonsequenz  eine  Hyper- 
trophie der  Wandung  nach  sich  ziehen  wird,  vorausgesetzt,  dass  die 
Emährungsbedingungen  des  Organismus  eine  solche  ermöglichen. 

„In  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  idiopathischer  Herzhypertropbie 
handelt  es  sich  primär  um  verminderte  Elasticität  der  Herzwandung, 
welche  unter  Umständen,  denen  ein  normales  Herz  völlig  gewachsen 

1)  Bauer  and  Bollinger,  Die  idiopathische  HerzvergröBserung.  Festschrift 
Manchen  1894.  S.  8. 
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ist,  zur  Höhlenerweiterung  führt.  Je  nach  Lage  der  Dmge  kann 
diese  direct  znr  Hypertrophie  fuhren,  indem  erst  diese  ermöglicht, 
dass  wiederum  eine  vollständige  Entleernng  der  Herzhöhlen  bei  der 
Systole  zu  Stande  kommt." 

Ich  kann  mich  der  Ansicht  Bauer's  um  so  eher  anschliessend  weil 
die  klinische  Beobachtung  gar  nichts  anderes  toie  eine  primäre  Dila- 
tation anzunehmen  gestattet.  Nar  auf  Grundlage  dieser  Veränderung 
lässt  sich  der  bei  entsprechender  Behandlung  dieser  Krankheit  tiber- 
aus  rasche  Rückgang  der  Vergrösserung  der  Herzdämpfung  bis  zur 
Norm  erklären.  Selbst  bei  vorgeschrittenen  Fällen,  wie  es  der  dritte 
von  den  oben  eingehend  beschriebenen  war/  kann  die  HerzgrOsse 
nach  der  Wiederherstellung  eine  normale  werden. 

Uebrigens  stand  der  Auffassung,  dass  die  Dilatation  als  primäre 
Veränderung  anzusehen  ist,  bisher  die  Schwierigkeit  im  Wege,  wie 
die  secundäre  Hypertrophie  zu  erklären  sei?  —  Es  ist  eine  allge- 
meine Annahme,  dass  die  Hypertrophie  des  Herzens  nur  die  Folge 
einer  Behinderung  des  Blutlaufes  im  Gefässsystem  sei.  Ein  solches 
Hinderniss  kann  aber  auch  im  Herzen  selbst  liegen ;  nämlich  in  der 
Erweiterung  der  Herzhöhlen.  Sobald  eine  solche  vorhanden  ist,  braucht 
keineswegs  eine  grössere  filutmasse  weiter  getrieben  zu  werden,  ja 
es  kann  sogar  mit  jeder  Systole  aus  dem  Ventrikel  eine  kleinere 
Quantität  von  Blut  in  die  Arterie  gelangen,  wie  unter  normalen  Ver- 
hältnissen, und  doch  ist  die  Arbeit  der  Herzmusculatur  vermehrt, 
weil  ein  grösseres  Quantum  von  Blut  auf  der  Wand  des  erweiterten 
Ventrikels  lastet  Wenn  unter  solchen  Bedingungen  eine  normale 
Arbeitsleistung  des  Herzens  erreicht  werden  soll,  muss  eine  Hyper- 
trophie eintreten,  welche  der  Schwere  des,  entsprechend  der  Erwei- 
terung der  Ventrikel,  vermehrten  Blutquantums  durch  Aufbietuog 
grösserer  organischer  Kraft  im  wahren  Sinne  des  Wortes  das  Gegen- 
gewicht zu  leisten  hat. 

Auf  welche  Weise  aber  der  Alkohol  zur  primären  Dilatation  des 
Herzens  führt,  d.  b.  welche  Bestandtheile  der  Ventrikel  wand  nnter 
seinem  Einflüsse  leiden,  ob  die  Muskelfasern  direct  oder  durch  Vei> 
mittlnng  der  Herzganglien  betroffen  werden,  darüber  ist  zur  Zeit  wohl 
noch  nichts  Sicheres  eruirt.  Wir  wissen  nicht  viel  mehr,  als  dass 
der  Alkohol  die  Reizbarkeit  und  Leistungsfähigkeit  des  Muskels 
herabsetzt  und  werden  uns  vorläufig  mit  der  Annahme  einer  Er- 
müdung oder  Erschlaffung  des  Myocards  begnügen  mtLssen.  Hieraus 
erklärt  sich  am  besten  der  auffallende  nnd  rasche  Wechsel  in  der 
Grösse  der  Herzdämpfung,  welcher  bei  dieser  Krankheit  wie  sonst 
bei  keiner  anderen  zu  constatiren  ist  und  mit  dem  Fortfall  resp.  mit 
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der  Fortwirkang  des  Alkohols  zusammenhängt.  Wenn  das  Herz  nicht 
allzulange  Zeit  erschlafft  gewesen  ist,  also  ein  vermehrtes  Blutquantnm 
nur  kurze  Zeit  auf  seiner  Wand  gelastet  hat,  braucht  keine  Hyper- 
trophie zu  folgen,  das  Herz  kann  seine  normale  Grösse  wieder  er- 
langen und  bei  Erneuerung  ttbermässiger  Alkoholzufuhr  eine  erneute 
Erweiterung  erfahren. 

Bezüglich  der  anatomischen  Veränderung  des  Herzens  im  An- 
fangsstadium der  Krankheit  dttrfte  ausser  den  erwähnten  Rttck- 
Schlüssen  aus  der  klinischen  Beobachtung  nur  wenig  objectives  zu 
sagen  sein.  Es  wird  gewiss  zu  den  seltensten  Vorkommnissen  ge- 
hören, dass  im  Anfang  der  Krankheit  ein  tödtlicher  Ausgang  eintritt. 
Dieser  könnte  höchstens  durch  eine  intercnrrente  Krankheit  herbei- 
geführt sein,  welche  ihrerseits  die  Klarlegung  des  anatomischen  Bildes 
sehr  erschweren  würde.  Darum  muss  hauptsächlich  mit  Hülfe  der 
Ausgangsstadien  der  Krankheit  der  Versuch  gemacht  werden,  das 
anatomische  Verhalten  des  Herzens  genauer  zu  erweisen. 

Bo Hinge r  sagt:  „Was  die  pathologisch-anatomischen  Verhält- 
nisse des  Herzens  bei  idiopathischer  Hypertrophie  und  Dilatation  des- 
selben betrifft,  so  sind  dieselben  hauptsächlich  charakterisirt  durch 
die  ziemlich  gleichmässige  Betheiligung  beider  Ventrikel,  der  Muskel 
ist  derb  starr,  meist  von  dunkelrother  Farbe,  die  Trabekel  und  Pa- 
pillarmuskel  der  Atrioventricularklappen  allenthalben  mächtig  ent- 
wickelt. Mikroskopisch  sieht  man  die  Muskelprimitivbündel  verbrei- 
tert,  die  Kerne  vergrössert;  ob  eine  numerische  Zunahme  der 
Muskelfasern  vorhanden  ist,  konnte  ich  nicht  constatiren;  das  binde- 
gewebige Stroma  erscheint  ebenfalls  vermehrt  Entsprechend  dem 
mikroskopischen  Verhalten  erweisen  sich  die  Muskelprimitivbündel 
meist  nicht  degenerirt;  erhebliche  fettige  Degeneration  ist  nur  aus- 
nahmsweise nachzuweisen;  dagegen  findet  man  öfters  staubige  Trü- 
bung, verwaschene  Längs-  und  Querstreifung.  Auf  alle  Fälle  lässt 
sich  der  Herztod  und  das  Symptomenbild  im  Leben  nicht  erklären 
aus  einer  Fettdegeneration  des  Herzmuskels.  Solche  Patienten  sterben 
an  Herzinsufficienz,  an  Herzschwäche  infolge  von  Ermüdung  des 
Herzens,  aber  nicht  infolge  von  Fettherz  durch  fettige  Degeneration,. 
wie  vielfach  irrthümlich  angenommen  wird.'' 

Auf  Grund  meiner  eignen  Beobachtungen  kann  ich  das  hier  Mit- 
getheilte  in  der  Hauptsache  bestätigen  und  in  einigen  Punkten  er- 
gänzen. Freilich  verfüge  ich  nur  über  6  anatomisch  und  mikrosko- 
pisch genau  untersuchte  Fälle,  weil  ich  solche  aus  früherer  Zeit 
unter  dem  für  diese  Untersuchung  maassgebenden  Gesichtspunkte 
nicht  sorgfältig  genug  ins  Auge  gefasst  habe.     In  diesen  6  Fällen 
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fand  ich  beide  Ventrikel  dilatirt  und  ihre  Wände  hypertrophisch, 
aber  das  Myocard  des  linken  war  blasser  und  mürber  wie  das  des 
rechten.  Die  Muskelprimitivbündel  fand  auch  ich  verbreitert  und  die 
Kerne,  so  wie  ErehP)  und  Bollingeri  vergrössert.  Die  Quer- 
streifung  war  meist  gut  erhalten,  nur  fanden  sich  vielfach  an  den 
Längsenden  der  Kerne  kleine  Körnchen  angehäuft.  Fettkömchen  und 
Fetttropfen  waren  nirgends  sichtbar.  Die  Interstitien  der  Muskel- 
fasern waren  weiter  wie  gewöhnlich;  als  ob  das  intermusculäre  Ge- 
webe gequollen  war.  Eine  Vermehrung  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes fand  ich  nicht ,  nur  bisweilen  bindegewebige  Schwielen  in 
den  Papillarmuskeln,  ein  auch  sonst  häufiges  Vorkommniss  bei  Lienten 
in  mittlerem  Lebensalter  und  darüber  hinaus.  Besonders  auffallend 
aber  war  die  Verdickung  der  Wände  der  kleineren  Arterien,  in 
welchen  bei  Anwendung  von  Kernfärbungsmitteln  eine  überaus  reiche 
Zahl  von  Kernen  hervortrat,  während  dies  bei  normalen  Herzen  nicht 
der  Fall  ist. 

Femer  fand  ich  ausnahmslos  eine  enorme  Fragmentation  in  der 
Wand  und  in  den  Papillarmuskeln  des  linken  Ventrikels.  Bei  zwei 
von  den  6  Fällen  war  sie  auch  im  rechten  Ventrikel  vorhanden,  hier 
jedoch  in  geringerem  Grade.  Hämorrhagien  im  Myocard,  wie  m 
einem  früher  von  mir  beschriebenen  Falle  ^),  habe  ich  nicht  gefunden. 

Auf  diese  Fragmentation  ist  zweifellos  der  tödtliche  Ausgang 
zurückzuführen.  In  welcher  Zeit  des  Krankheitsverlaufs  dieselbe  sich 
einstellt,  ist  schwer  zu  bestimmen;  auf  keinen  Fall  handelt  es  sich 
um  eine  Absterbeerscheinung,  wie  dies  Recklinghausen  und 
Zenker  annehmen. 3)  Hiergegen  spricht  schon  die  Thatsache,  dass 
die  Fragmentation  des  Myocards  keineswegs  als  ein  regelmässiger, 
ja  nicht  einmal  als  ein  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorkommender  Be- 
fund gelten  kann.  Ich  habe  ebenso  sorgfältig  wie  in  den  erwähnten 
Fällen  von  alkoholischer  Herzmuskelerkrankung,  bei  10  anderen  Ver- 
storbenen das  Myocard  untersucht,  d.  h.  nach  Härtung  in  doppelt 
chromsaurem  Kali  Mikrotomschnitte  angefertigt,  die  Präparate  gefärbt 
und  eingebettet  Von  diesen  Fällen  betrafen  7  je  einen  tödtlichen 
Ausgang  nach  Pneumonie  bei  einem  65  jährigen  Mann,  nach  Diphthe- 
ritis,  nach  puerperaler  Eklampsie,  nach  Scarlatina  mit  Nephritis, 
nach    langdauerndem   Typhus   abdominalis    mit  Psoasabscess ,    bei 

1)  Beitrag  zur  Kenntniss  der  idiopathischen  Herzmuskelerkrankungen.  Dent- 
sches  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  XLVIU.  S.  420. 

2)  Ueber  einen  Fall  von  primärer  Fragmentation  des  linken  Ventrikels.  Zeit- 
schrift f.  klin.  Med.  1894.  Bd.  XXIV.  Heft  3/4. 

3)  Verhandlungen  des  Internat,  med.  Congresses  zu  Berlin.  Bd.  II.  S.  73. 
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Scbrampfniere  mit  Herzbypertrophie  und  bei  AortaklappeniDSufScienz. 
In  keinem  dieser  7  Fälle  fand  sich  irgend  eine  Spur  von  Fragmen» 
tation.  Bei  einem  an  Inflaenzapnenmonie  gestorbenen  Manne  be- 
stand eine  geringe  Fragmentation ,  bei  einer  23  Jabr  alten  Frau, 
welcbe  nur  8  Tage  an  einem  acuten  Gelenkrbeumatismas  gelitten 
hatte  ond  anter  schweren  Gerebralerscbeinungen  obne  Endocarditis 
in  das  Krankenbaas  gebracht  worden  war,  bestand  eine  recht  be- 
trächtliche Fragmentation,  ebenso  bei  einer  87  Jahre  alten  Fraa  mit 
hochgradiger  Atheromatose;  also  immerhin  nur  3  mal  anter  10  Fällen, 
welche  ohne  besondere  Aaswabl  antersncht  waren. 

Aas  dem  constanten  Vorkommen  der  Fragmentation  bei  der 
alkoholischen  Herzmuskelerkranknng  lässt  sich  freilich  nicht  folgern, 
dass  diese  Veränderang  ein  hervorragendes  signam  pathognomonicam 
der  Alkoholwirkang  ist,  wohl  aber  darf  aus  allem  bisher  Mitgetheilten 
der  Schluss  gezogen  werden,  dass  der  Alkoholismus  zur  Erschlaffung 
der  Bersmusculatur  mit  Erweiterung  der  Herzhöhlen  und  nachfoU 
gender  Hypertrophie,  zur  Verbreiterung  der  Muskelfasern  sowie  ihrer 
Interstitien,  zur  Vergrösserung  der  Muskelkeme,  zur  Verdickung  der 
kleineren  arteriellen  Gefasse  mit  nachweisbarem  Kernreichthum  ihrer 
Wände  und  zuletzt  zur  Fragmentation  ßihren  kann. 

Die  Bezeichnang  ^^idiopathische  Hypertrophie  and  Dilatation  des 
Herzens'^  kann  ich  nicht  fUr  eine  den  pathogenetischen  Verhältnissen 
entsprechende  halten,  zumal  da  die  Dilatation  der  Hypertrophie 
vorausgeht;  ich  empfehle  an  deren  Stelle  den  Namen:  alkoholische 
Myocarditis. 

Verfolgen  wir  die  weiteren  Vorgänge  im  klinischen  Verlauf  dieser 
Krankheit,  dann  constatiren  wir,  dass  schon  zu  einer  Zeit,  wo  nur 
eine  einfache  Dilatation  des  Herzens  ohne  Hypertrophie  besteht  — 
was  aus  dem  bei  geeignetem  Regime  stattfindenden  Rückgang  der 
Herzverbreiterung  gefolgert  werden  muss  —  eine  Zunahme  des  Leber- 
Volumens  erfolgt,  wenn  das  schädigende  Agens,  der  Alkohol,  nicht 
fortßUlt.  So  lange  wie  die  Dilatation  allein  besteht,  ist  die  Diagnose 
aus  dem  objectiven  Befände  nur  zu  stellen,  wenn  andere  Schädigungen, 
insbesondere  Atheromatose  der  Arteriae  coronariae  —  welche  auch 
bei  Leuten  im  mittleren  Lebensalter  vorkommt  —  ausgeschlossen  und 
der  übermässige  Genuss  alkoholischer  Getränke  concedirt  wird.  Ge- 
sellt sich  aber  zur  Herzdilatation  mit  den  durch  dieselbe  herbeigeführten 
oben  beschriebenen  Symptomen  eine  Volumszunahme  der  Leber  hinzu, 
wahrend  krankhaße  Erscheinungen  von  Seiten  anderer  Organe  nicht 
vorhanden  sind,  datm  darf  mit  Bestimmtheit  angenommen  werden,  dass 
die  Erkrankung  eine  Folge  überreichlichen  Alkoholgenusses  ist.     Ich 
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spreche  von  einer  Volamszunahme  der  Leber  als  dem  ersten  Acce- 
dens  zar  alkoholischen  Myocarjditis,  weil  ich  nicht  zu  entscheiden 
vermag,  ob  es  sich  in  solchen  Fällen  nm  eine  reine  Staaang  des 
Blates  in  den  Gefässen  der  Leber  oder  am  eine  Schwellong  der  Leber- 
zellen handelt  Wenn  ich  meine  Beobachtungen  ttbecidic  pacenchyma- 
tose  Entzündung  0  der  Leber  zu  Grunde  legen  darf,  möchte  ich  frei- 
lich eine  Schwellung  der  Leberzellen  als  Ursache  der  Volumszanahme 
der  Leber  ansehen.  Directe  bezügliche  anatomische  Untersuchungen 
fehlen  mir.  Doch  kann  dieser  anfänglichen  Mitbetheiligang  der  Leber 
ausser  den  erwähnten  kein  anderer  Process  zu  Grunde  liegen,  weil 
thatsächlicb  mit  der  Besserung  der  Krankheit,  insbesondere  mit  einer 
Kräftigung  der  Herzaction,  das  Volumen  der  Leber  zur  Norm  zurück- 
gehen kann. 

Im  weiteren  Verlaufe  treten  freilich  auch  tiefgreifende  Verände- 
rungen der  Leber  ein  und  es  kann  recht  schwierig  werden,  zwischen 
den  erwähnten  einfachen  reparablen  Leberschwellungen  und  einer  inter- 
stitiellen Hepatitis  mit  ihren  dauernden  irreparablen  Folgen  zu  dia- 
gnosticiren.  Denn  es  ist  nicht  immer  möglich,  festzustellen,  ob  die 
Vergrösserung  der  Leber  erst  seit  kurzer  Zeit  oder  schon  lange  be- 
standen hat.  In  letzterem  Falle  kann  es  sich  um  eine  hypertrophische 
Lebercirrhose  oder  um  eine  atrophische  Lebercirrhose  im  Beginn  ihrer 
Entwicklung  handeln.  Häufig  verhilft  das  Vorhandensein  von  Ascites 
zur  richtigen  Diagnose,  zumal  wenn  derselbe  ohne  Anasarka  der  Unter- 
extremitäten  oder  mit  verhältnissmässig  geringerem  Anasarka  besteht. 
Wo  aber  das  Anasarka  der  Unterextremitäten  und  des  Scrotum  den 
Ascites  überwiegt,  da  kann  es  sich  noch  immer  um  eine  einfache 
Leberschwellung  handeln  und  die  allgemeine  Wassersucht  eine  Folge 
mangelhafter  Herzthätigkeit  sein.  Ich  verweise  in  Betreff  dieses  Punktes 
auf  den  eingehend  beschriebenen  dritten  Fall. 

Ausser  Lebercirrhose  kann  der  chronische  Alkoholismus  aach 
eine  Perihepatitis  zur  Folge  haben,  welche  zu  einer  ganz  enormen 
Verdickung  des  bindegewebigen  Ueberzuges  der  Leber  flihrt.  Bei  der 
Untersuchung  ist  bisweilen  über  der  Leber  während  den  Respirationen 
ein  starkes  Knarren  zu  fühlen.  Diese  Perihepatitis  kann  nach  Art 
schrumpfender  Narben  eine  Verkleinerung  der  Leber  in  toto  herbei- 
führen und  die  Circulation  in  so  hohem  Grade  beschränken,  dass 
hieraus  die  gleichen  Stauungserscheinungen  resultiren  wie  aas  der 
Lebercirrhose.  Andere  Male  kann  ein  Randabschnitt  der  Leber  ge- 
radezu verbogen  sein  und,  da  er  sich  gleichzeitig  sehr  derb  anflihlti 

1)  Vgl.  Die  diffuse  Leberentzündung  nach  Phosphor.  Deutsches  ArchiTf.  klin. 
Med.  Bd.  XXIII.  S.  331. 
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einen  TnmOr  Vortäaschen.  Aach  kommen  Fälle  vor,  wo  die  Leber 
dadurch,  dass  von  ihrem  bindegewebigen  Ueberzuge  aus  einzelne  binde- 
gewebige Narbenztlge  in  das  Parencbym  eindringen,  in  Knollen  von 
Faustgrösse  and  darüber  geschieden  ist. 

In  drittiT  Eeihe^   also  nach  dem  Herzen  und  der  Leber ^  ist  an 
den  Folgen  des  übermässigen  chronischen  Alkokolgenusses  die  Niere 
betheiligt.   Klinisch  bekundet  sich  das  durch  zeitweiliges  Auftreten  von 
Albamen  im  Harn.    Die  Art  des  Auftretens  ist  geradezu  charakte- 
ristisch   für  den  ganzen  Symptomencomplex.    Denn  ein  so  häufiger 
und  rascher  Wechsel  im  Vorhandensein  und  Schwinden  des  Ei  weisses 
wie  hier  kommt  bei  chronischer  Nephritis  kaum  vor.   Doch  kann  nicht 
angenommen  werden,  dass  der  Alkohol  direct  einen  schädigenden 
Einfluss  auf  die  Nierenthätigkeit  austlbt.   Dagegen  spricht  die  That- 
sache,  dass  die  Albuminurie  ein  erst  in  dritter  Reihe,  also  sehr  spät, 
auftretendes  Symptom  ist,  ferner:  dass  sie  sich  erst  zu  einer  Zeit  ein- 
zustellen braucht,  wo  die  schädliche  Ursache  längst  beseitigt  resp. 
aufgegeben  ist,  dass  sie  häufig  veranlasst  wird  durch  intercurrente 
Affectionen,  sogar  einfache  Bronchialkatarrhe,  oder  nur  im  Ausgangs- 
stadium der  Krankheit  vorkommt.    Es  liegt  darum  viel  näher,  die- 
selbe auf  eine  Stauung  im  venösen  Kreislauf  bei  mangelhafter  arterieller 
Ernährung  der  Nieren  zurttckzuftihren.  Es  bedarf  jedoch  des  besonderen 
Hinweises  darauf,  dass  nach  dem  Beispiel  der  beschriebenen  3  Fälle 
—  und  ich  könnte  deren  Zahl  leicht  vermehren  —  die  Combination 
aller    für  die   alkoholische  Myocarditis   charakteristischen  Verände- 
rungen:  Heraverbreiterung,  Lebererkrankung  und  Nierenstauung  mit 
den  hierfür  charakteristischen  Symptomen,  selbst  wenn  dieselben  in 
hochgradiger  Herzschwäche,  irregulärem  Puls,  Albuminurie,  Ascites 
und  Anasarka  bestehen,  eine  schlechte  Prognose  nicht  zu  involvireu 
braucht.    Nur  wenn  die  Albuminurie  anhaltend  besteht,   also  der 
Schluss  gerechtfertigt  ist,  dass  sich  schon  eine  chronische  parenchy- 
matöse Nephritis  hinzugesellt  hat,   kann  trotz  längerer  Dauer  des 
Lebens  eine  Besserung  nicht  mehr  in  Aussicht  genommen  werden. 

Vor  einem  Jahre  habe  ich  einen  Patienten  gesehen,  bei  welchem 
ein  halbsttlndiger  urämischer  Tobsuchtsanfall  mit  nur  8  Stunden  lang 
andauernder  Albuminurie  die  erste  Betheiligung  der  Nieren  an  der 
alkoholischen  Myocarditis  documentirte.  Die  nächste  Veranlassung 
dieses  Anfalles  war  ein  gutes  Diner  mit  obligatem  reichlichen  Wein- 
genuss.  Seither  ist  der  Harn  eiweissfrei.  Der  betreffende,  in  sehr 
guten  Verhältnissen  lebende  Patient  kann  bei  verbreiterter  Herz- 
dämpfung und  massiger  Lebervergrösserung  seinen  Berufsgeschäften, 
welche  keine  besondere  körperliche  Anstrengung  erheischen,  bequem, 
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wenn  aach  etwas  kurzatbmig,  nachgehen.  —  Aach  Tage  lang  an- 
dauerndes Goma  habe  ich  bei  vorgeschrittener  alkoholischer  Myocar- 
ditis,  ohne  tödtlichen  Ausgang,  gesehen. 

Einige  Male  habe  ich  bei  Kranken  mit  alkoholischer  Myocarditis 
Diabetes  beobaohtet,  welcher  sich  gerade  durch  gtjnstjgen  V^riauf  and 
kürzere  Dauer  auszeichnete.  Ob  ein  solchQP'Blä^etes  auch  anf  diese 
Krankheit  zurückzuführen  ist,  lasse^ieiTvorläufig  dahingestellt  sein. 

Ich  habe  es  mir  angelegen  sdn  lassen,  in  der  vorliegenden  Be- 
arbeitung der  alkoholischen  Hyocarditis  besonders  die  klinische  Seite 
zu  betonen,  um  vor  Allem  für  eine  sichere  Diagnose  dieses  so  überaus 
häufigen  Leidens  Handhaben  zu  bietet^. 

Es  giebt  kaum  eine  Krankheit,  wdche  in  allen  Stadien  so  viel 
Aussichten  für  ein  erfolgreiches  prophylaktisches  und  therapeutisches 
Eingreifen  bietet  wie  die  hier  geschilderte.  Ohne  die  Möglichkeit 
einer  Diagnose  aber  ist  eine  rationelle  Therapie  unmöglich. 


Druck  von  J.  B.  Hirsch feld  in  Leipxig. 
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